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Prefacio 


La segunda edición de Nervios Craneales refleja el cambio en los métodos de enseñan- 
za desde las conferencias didácticas hasta el aprendizaje basado sobre problemas. El libro 
ha mantenido el enfoque original de la primera edición, o sea, una unión entre la neuro- 
anatomía y la anatomía macroscópica de los nervios craneales tal como se ven a través de 
dibujos funcionales codificados por colores de las vías desde la periferia del cuerpo hasta 
el encéfalo (aferencia sensitiva) y desde el encéfalo hasta la periferia (eferencia motora). 


En esta segunda edición, el Dr. Sián Spacey, neurólogo, se ha unido a las tres coautoras 
originales: la Dra. Linda Wilson-Pauwels, la Prof. Elizabeth Akesson y la Dra. Patricia 
Stewart. Como equipo, hemos revisado el texto y el material visual original, desarrollado 
escenarios para los casos clínicos con preguntas orientadoras, y proporcionado escenarios 
para la evaluación clínica de cada nervio tanto en el texto como en el CD-ROM. El traba- 
jo de arte es ahora a pleno color y varios conceptos están animados en el CD-ROM. 


Se ha eliminado el capítulo “Combinaciones funcionales” de la primera edición y los ner- 
vios que actúan en conjunto han sido cambiados a sus capítulos correspondientes. El capí- 
tulo 13. “Movimientos oculares coordinados”, destaca los tres nervios craneales responsa- 
bles de estas importantes acciones. 


Nervios craneales está dirigido aún a los estudiantes de las ciencias de la salud (medici- 
na. ciencias de la rehabilitación, odontología, farmacia, logopedia, audiología, enfermería, 
educación física y de la salud, y comunicaciones biomédicas) que pueden estar estudian- 
do neuroanatomía y anatomía general por primera vez. Nosotros descubrimos que la pri- 
mera edición fue una referencia rápida y valiosa para los residentes de neurología, neu- 
rocirugía, otorrinolaringología y cirugía maxilofacial; por lo tanto, esta segunda edición 
incluye material clínico adicional. 


Linda Wilson-Pauwels 
Elizabeth Akesson 
Patricia Stewart 

Sián Spacey 
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La segunda edición de Nervios craneales tiene algunas características singulares que desta- 
can el texto al proporcionar al lector información e instrucción adicionales. Los marcado- 
res visuales que se ilustran abajo pueden hallarse en todo el libro y alertan al lector acer- 
ca de estos elementos ampliados. 


Este ícono indica que el gráfico está animado en el CD-ROM. 


TEXTO EN RECUADROS GRISES 


Este texto brinda información relevante adicional que no es esencial 
para el conocimiento básico de la anatomía y la función de los nervios 
craneales, pero que puede ser de interés para los lectores. 


pray SENALADOR 

La solapa de la contratapa sirve como senalador y como leyenda. 
Resume una caracteristica singular de este libro: las modalidades de los 
nervios codificadas en color, que abarcan tres tractos sensitivos (gene- 
ral, visceral y especial) y tres tractos motores (somático, branquial y 
visceral). 


Motatdades motoras — Modalidades sensitivas 


Panamericana) 


CD-ROM 


El CD-ROM de doble plataforma que acompaña esta edi- 
ción contiene el texto completo del libro en inglés y grá- 
ficos de alta resolución, en archivos PDF fácilmente halla- 
bles, que pueden ser ampliados con mayor detalle. Varios 
de estos gráficos están animados para mostrar los proce- 
sos celulares asociados con los nervios craneales. El CD 
también contiene el programa “Examen de los nervios cra- 
neales”, que analiza paso a paso el proceso del examen. 


Nervios 
Craneales 


Los nervios 
craneales 
proporcionan 
inervacion 
sensitivomotora a 
la cabeza 

y el cuello 


Introducción 


2 Nervios craneales 


Bulbo 
olfatorio 


Tracto olfatorio 
(NC I) 


Nervio óptico 
(NC 11) 


Nervio 


oculomotor Quiasma óptico 
(NC III) 
Nervio 
oftalmico (V,) Tracto óptico 
(NC Il) 
Nervio Nervio troclear 
maxilar (Vo) (NC IV) 
Nervio 
mandibular 
(Vs) o 
Nervio hipogloso 
(NC XII) 
Ganglio 
trigeminal 
Nervio 
glosofaringeo 
(NC IX) 
Nervio facial 
(NC VII) Nervio vago 
(NC X) 
Nervio 
vestibulococlear 
(NC VIII) 
Nervio Nervio 
abducens a accesorio 
(NC VI) | (NC XI) 


í 


Fig. Int-1. Vista basal del encéfalo y el tronco encefálico (seccionado). 


Introducción 3 


Introduccion 


COMPONENTES DE LOS NERVIOS CRANEALES 


Los nervios craneales proporcionan inervación sensitivomotora a la cabeza y el cuello, 
incluyendo el control de la sensibilidad general y especial, y el control muscular volunta- 
rio e involuntario. Como emergen del cráneo, se los denomina nervios craneales por opo- 
sición a los nervios espinales, que emergen de la columna vertebral. 

Los nervios craneales funcionan como nervios espinales modificados. Como grupo, tie- 
nen tanto componentes sensitivos como motores*; sin embargo, los nervios individuales 
pueden ser puramente sensitivos, puramente motores o mixtos (motores y sensitivos). 

Los nervios craneales transportan seis modalidades distintas: tres sensitivas y tres mo- 
toras (fig. Int-1 y cuadros Int-1 e Int-2). Estas modalidades son: 


e sensitiva general, que percibe tacto, dolor, temperatura, presión, vibración y sensibili- 
dad propioceptiva; 

e sensitiva visceral, que percibe las aferencias sensitivas de las vísceras, excepto el dolor; 

e sensitiva especial, que percibe olfato, visión, gusto, audición y equilibrio; 

e motora somática, que inerva los músculos que se desarrollan a partir de las somitas; 

e motora branquial, que inerva los músculos que se desarrollan a partir de los surcos 
branquiales, y 

e motora visceral, que inerva las vísceras, incluidas las glándulas y todos los músculos 
lisos. 


En este libro se ha asignado un color diferente a cada modalidad y el esquema de co- 
lores se respeta en todo el libro. La figura Int-1 proporciona una reseña general de la ba- 
se del encéfalo y el tronco encefálico con los nervios craneales in situ. Los cuadros Int-1 
e Int-2 brindan un resumen de los nervios craneales, sus modalidades y funciones. 


*En este texto hemos decidido utilizar las palabras “sensitivo” y “motor” en lugar de los términos “aferente” y “eferen- 
te”, que son reconocidos internacionalmente y se detallan en la Terminología Anatómica. En el trabajo escrito, el uso 
de aferente y eferente atrae a los eruditos porque evita las dificultades para definir motor y sensitivo, al describir sólo 
la dirección del impulso. Sin embargo, en las conferencias, aferente y eferente suenan tan parecidos que los estudian- 
tes encuentran dificultades para distinguirlos, y observamos que su uso puede confundir. 


11 


4 Nervios craneales 


Nervio 


Olfatorio NC | 
Óptico NC II 


Oculomotor 
NC Jil 


Troclear NC IV 
Trigémino NC V 


Abducens NC VI 
Facial NC VII 


Division vestibular 
NC VIII 

División coclear 
NC VIII 


Glosofaríngeo 
NC IX 


Vago NC X 


Accesorio 
NC XI 


Hipogloso 
NC XII 


Cuadro Int-1. Nervios craneales, modalidades y funciones 


Modalidades sensitivas 


Modalidades motoras 


Función 


General Visceral: Especial Somática Branquial Visceral (Para más detalles, véase el capítulo apropiado) 


Y 


S 


Ss 


S 


x 


SN 


Sensitivo especial para el olfato 
Sensitivo especial para la vision 


Motor somático para todos los músculos extraocula- 
res excepto los músculos oblicuo superior y recto 
lateral 

Inervación motora parasimpática para los músculos 
ciliar y constrictor de la pupila 


Motor somático para el músculo oblicuo superior 


Sensitivo general del rostro, la porción anterior del 
cuero cabelludo, los ojos, los senos paranasales, 
las cavidades nasal y oral, los dos tercios anteriores 
de la lengua, las meninges de las fosas craneales 
anterior y media, y la membrana timpánica externa 

Motor branquial para los músculos de la masticación, 
los tensones del tímpano y el velo del paladar, y los 
músculos milohioideo y vientre anterior del digástrico 


Motor somático para el músculo recto lateral 


Sensitivo general de la piel del pabellón auricular, 
por detrás del oído externo y la membrana timpá- 
nica externa 

Sensitivo especial para el gusto de los dos tercios 
anteriores de la lengua 

Motor branquial para los músculos de la expresió 
facial å 

Parasimpatico para las glándulas lagrimales, las glan- 
dulas submandibulares y sublinguales, y la mucosa 
oral y nasal 


Sensitivo especial para el equilibrio 


Sensitivo especial para la audición 


Sensitivo general del tercio posterior de la lengua, la 
amigdala, la piel del oído externo, la superficie 
interna de la membrana timpánica y la faringe 

Sensitivo visceral desde el cuerpo carotídeo y el 
seno carotídeo 

Sensitivo especial para el gusto del tercio posterior 
de la lengua 

Motor branquial para el músculo estilofaringeo 

Parasimpático para la glándula parótida y los vasos 
sanguíneos en el cuerpo carotídeo 


Sensitivo general de un área pequeña que rodea el 
oído externo, las meninges posteriores, la mem- 
brana timpánica externa y la laringe 

Sensitivo visceral de la faringe, la laringe, y las vís- 
ceras torácicas y abdominales, incluidos los cuer- 
pos aórticos 

Motor branquial para los músculos faríngeos (inclui- 
do el palatogloso) y laríngeos 

Inervación parasimpática de los músculos lisos y las 
glándulas de la faringe, la laringe y las vísceras 
torácicas y abdominales, y el músculo cardíaco 


Motor branquial para los músculos esternocleido- 
mastoideo y trapecio 


Motor somático para los músculos intrínsecos y 
extrínsecos de la lengua excepto el palatogloso 


Introducción 5 


Cuadro Int-2. Modalidades, nervios craneales, nucleos y funciones 


Modalidad Nervio 
Sensitiva general NC V 


NC VII 
NC IX 


NC X 


Núcleo 


Trigeminal 


Trigeminal 
Trigeminal 


Trigeminal 


Función 


Rostro, porción anterior del cuero cabelludo, ojos, 
senos paranasales, cavidades nasal y oral, dos ter- 
cios anteriores de la lengua, meninges de las fosas 
craneales anterior y media, y membrana timpánica 


externa 

Piel del pabellón auricular, por detrás del oído externo y 
membrana timpánica externa 

Tercio posterior de la lengua, piel del oído externo, 
superficie interna de la membrana timpánica, la 
amigdala y la faringe ? 

Pequeña área que rodea el oído externo, membrana 
timpánica externa, meninges posteriores y laringe 


Motora somática NC IlI 


NC IV 
NC VI 
NC XII 


Oculomotor 


Troclear 
Abducens 
Hipogloso 


Todos los músculos extraoculares salvo el oblicuo 
superior y el recto lateral 

Músculo oblicuo superior 

Músculo recto lacteral 

Músculos intrínsecos y extrínsecos de la lengua salvo 
el palatogloso 


Motora visceral NC Ill 
(parasimpática) NC VII 
NC IX 

NC X 

NC X 


*Más correctamente conocido como núcleo del tracto solitario. 


Edinger-Westphal 
Salivar superior 


Salivar inferior 
Dorsal del vago 
Ambiguo 


Músculos ciliar y constrictor de la pupila 

Glándulas lagrimales, glándulas submandibulares y 
sublinguales, y mucosa oral y nasal 

Glándula parótida, vasos sanguíneos del cuerpo caro- 
tídeo 

Músculos lisos y glándulas de la faringe, la laringe y las 
vísceras torácicas y abdominales 

Músculo cardíaco 


‘Los núcleos sensitivos especiales se definen como los cuerpos celulares de las neuronas sensitivas secundarias. 
"El núcleo gustatorio es la porción rostral del núcleo del tracto solitario. 

SEn este texto no seguiremos la convención de identificar las fibras caudales del nervio craneal X que discurren bre- 
vemente con el nervio craneal XI como la “raíz craneal del XI” (véase el capítulo X para un análisis más profundo). 


6 Nervios craneales 


VIAS SENSITIVAS (AFERENTES) DE LOS NERVIOS CRANEALES 


Las vías sensitivas están compuestas por tres neuronas principales: primaria, secundaria y 
terciaria (fig. Int-2). 


1. 


Los cuerpos celulares de las neuronas primarias suelen ubicarse fuera del sistema 
nervioso central (SNC) en ganglios sensitivos. Éstos son homólogos de los ganglios de 
la raíz dorsal de la médula espinal, pero habitualmente son más pequeños y a menu- 
do se los pasa por alto. 


Los cuerpos celulares de las neuronas secundarias están situados en la sustancia gris 
dorsal del tronco encefálico y sus axones suelen cruzar la línea media para proyectar- 
se hasta el tálamo. Los cuerpos celulares que residen en el tronco encefálico forman el 
grupo sensitivo de los núcleos de los nervios craneales. 


Los cuerpos celulares de las neuronas terciarias se encuentran en el tálamo y sus 
axones se proyectan a la corteza sensitiva. 


El componente sensitivo de los nervios craneales, con excepción de los nervios I y II, 


consiste en los axones de las neuronas sensitivas primarias. Los nervios craneales I y II son 
casos especiales que se explicarán en los capítulos correspondientes. Las fibras aferentes 
de las neuronas sensitivas primarias entran en el tronco encefálico y terminan sobre las 
neuronas sensitivas secundarias, que forman los núcleos sensitivos. 


Dado que las neuronas sensitivas transportan varias modalidades, y como éstas tienden 


a seguir diferentes vías en el tronco encefálico, la pérdida experimentada cuando se da- 
ñan las neuronas sensitivas depende, en gran medida, del lugar de la lesión. 


Las lesiones en un nervio periférico producen la pérdida de toda la sensibilidad trans- 
portada por ese nervio desde su campo de distribución. 

Las anomalías sensitivas resultantes de las lesiones en el sistema nervioso central depen- 
den de las vías sensitivas afectadas. Por ejemplo, una lesión en la porción descendente 
del núcleo trigeminal produce pérdida de sensibilidad dolorosa y térmica en el lado afec- 
tado del rostro, pero poca pérdida del tacto discriminativo, que se percibe en la porción 
media y superior del mismo núcleo (cap. V, fig. V-10). 

El daño del tálamo produce hemianestesia (entumecimiento) y hemianalgesia (insensi- 
bilidad al dolor) en parches del lado contralateral (opuesto) del cuerpo. A menudo hay 
dolor adicional espontáneo de naturaleza desagradable y perturbadora del lado parcial- 
mente anestesiado. 
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Cuerpo celular de 
neurona en la corteza 
sensitiva 

Cuerpo celular 
nervioso terciario 

en el talamo 


Cuerpo celular 
nervioso primario 
en el ganglio sensitivo 


Cuerpo celular 
nervioso secundario 
en el tronco encefalico 


Cuerpo celular 
nervioso secundario 
en la médula espinal 


Cuerpo celular 
nervioso primario en el 
ganglio de la raíz dorsal 


axe Vlas! uel 


Fig. Int-2. Via sensitiva tipica. 


VIAS MOTORAS (EFERENTES) DE LOS NERVIOS CRANEALES 


Las vias motoras (somaticas y branquiales) estan compuestas por dos neuronas princi- 
pales: la neurona motora superior y la neurona motora inferior (fig. Int-3). 


1. La neurona motora superior suele situarse en la corteza cerebral. Su axón se proyec- 
ta caudalmente a través del tracto corticobulbar* para hacer contacto con la neurona 
motora inferior. La mayor parte de las vías motoras que terminan en el tronco encefá- 
lico, pero no todas, se proyectan bilateralmente para hacer contacto con las neuronas 
motoras inferiores a ambos lados de la línea media. 


*El término “corticobulbar” describe los axones de las neuronas motoras superiores que se originan en la corteza y 
terminan en los núcleos del tronco encefálico (bulbo). 
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«— CUERPO CELULAR 
de la NEURONA MOTORA 
SUPERIOR 


Tracto corticobulbar 


Inervación bilateral 


CUERPO CELULAR de la NEURONA 
MOTORA INFERIOR en el grupo motor 
de núcleos de los nervios craneales 


Fig. Int-3. Vía motora típica. 


El daño de cualquier porción de la neurona motora superior produce una lesión de 
la neurona motora superior, cuyos síntomas incluyen: 


e paresia (debilidad) o parálisis cuando se intenta el movimiento voluntario; 
e aumento del tono muscular (“espasticidad”), y 
e reflejos tendinosos exagerados. 


No se observa atrofia de los músculos a menos que la parálisis se presente por cier- 
to tiempo, punto en el cual aparece cierta atrofia por desuso. Estos síntomas no se ob- 
servan en las porciones del cuerpo que tienen una representación bilateral en la corte- 
za. En la cabeza y el cuello, todos los músculos tienen representación bilateral excep- 
to el esternocleidomastoideo, el trapecio y los músculos de la porción inferior del ros- 
tro y de la lengua. 


2. La neurona motora inferior está situada en el tronco encefálico (fig. Int-4) o en la 
médula espinal cervical superior. Los cuerpos celulares forman los núcleos de los ner- 
vios craneales motores. Los axones que abandonan estos núcleos constituyen el com- 
ponente superior de los nervios craneales. 


Introducción 9 


Nucleo de 
Edinger-Westphal (NC III) 


Núcleo oculomotor (NC III) 


Nucleo troclear (NC IV) 


Nucleo 
mesencefalico 
del NC V 
Núcleo motor del trigémino 
(masticatorio) (NC V) 


Núcleo abducens (NC VI) 
Núcleo sensitivo pontino 


(principal) (NC V) Núcleo facial (NC VII) 


Núcleo salivar superior (NC VII) 


Núcleo vestibular (NC VIII) 
Núcleo salivar inferior (NC IX) 


Nucleo coclear (NC VIII) 


Nucleo ambiguo (NC IX y X) 

Obsérvese el borde medial 

parasimpático 

Núcleo dorsal del vago (NC X) 
Porción rostral gustatoria 

del núcleo solitario (NC X) 


(NC VII y IX) 
porción caudal (NC IX y X) 


Núcleo del hipogloso (NC XII) 


Núcleo del tracto espinal 
del nervio trigémino 
(predominantemente, 
NC V y NC VII, IX y X) 


Núcleo accesorio (NC XI) 
C1 a C5/C6 


NÚCLEOS SENSITIVOS NÚCLEOS MOTORES 
EE LEIS 


Fig. Int-4. Núcleos de los nervios craneales (vista dorsal del tronco encefálico). 


El daño de cualquier porción de la neurona motora inferior produce una lesión de 
la neurona motora inferior, cuyos síntomas incluyen: 


e paresia (debilidad) o parálisis completa cuando están afectadas todas las neuronas 
motoras para un grupo muscular particular; 

e pérdida de tono muscular (“flaccidez”); 

e pérdida de reflejos tendinosos; 

e rápida atrofia de los músculos afectados, y 

e fasciculaciones (contracción aleatoria de pequeños grupos musculares). 
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VIAS MOTORAS VISCERALES (EFERENTES PARASIMPATICAS) 
DE LOS NERVIOS CRANEALES 


La via motora visceral (parasimpática) difiere de las vías motoras somáticas/branquia- 
les en que es una cadena de tres neuronas. Su blanco incluye el músculo liso y el múscu- 
lo cardíaco, y las células secretorias (fig. Int-5). 


e Las neuronas de primer orden en los centros superiores se proyectan a los núcleos 
parasimpáticos en el tronco encefálico. 


Núcleo de 
Edinger-Westphal 
NEURONAS (Ne n) 
An Nervio petroso 
del hipotálamo mayoz 
Glándula Ganali y los centros 
lagrimal a o NEURONA DE superiores 
E a SEGUNDO \\\ 
Músculo ciliar ~ f ES ORDEN vi 
y esfínter e ~o) LA 
de la pupila 3 - 8 > 7 
—— 7. Ganglio pterigopalatino i 
NEURONA =< > meen la fosa pterigopalatina e > > AÑ 
DE TERCER MZ e Núcleo salivar 
NBER superior 
nervio ciliar corto (lagrimal) 
E (NC VII) 


Foramen oval —, 


a las glándulas AA : 
Núcleo salivar 
inferior (NC 1X) 


Ganglio ótico 


Plexo timpánico 


Núcleo dorsal (motor) 
del vago (NC X) 


Núcleo ambiguo 
(borde medial) 


Foramen yugular 


a los músculos 
lisos y glándulas de Nervio cuerda 
la faringe, la laringe, del tímpano a 
las vísceras través de la fisura 
torácicas petrotimpánica 
submandibular y abdominales; 
y el músculo cardíaco 


Fig. Int-5. Componente motor visceral (parasimpático) de la cabeza y el cuello. 
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e Las neuronas de segundo orden desde los núcleos se proyectan a través de los nervios 
craneales III, VII, IX y X a los ganglios situados por fuera del sistema nervioso central. 

e Las neuronas de tercer orden desde estos ganglios discurren con ramas periféricas de 
los nervios craneales III, VII, IX y X para alcanzar sus blancos en la cabeza, el tórax y 
el abdomen. 


Los núcleos parasimpáticos son el núcleo de Edinger-Westphal, los núcleos salivar su- 
perior e inferior, el núcleo dorsal del vago y la cara medial del núcleo ambiguo. Estos nú- 
cleos se encuentran bajo la influencia de centros superiores en el diencéfalo y el tronco 
encefálico, es decir, el hipotálamo, el sistema olfatorio y los centros autónomos en la for- 
mación reticular. 

Los axones motores viscerales desde el núcleo de Edinger-Westphal en el mesencéfalo 
discurren en el nervio craneal III a través del seno cavernoso y la fisura orbitaria superior, 
para terminar en el ganglio ciliar, cerca del vértice de la órbita. Los axones posgangliona- 
res abandonan el ganglio como nervios ciliares cortos. para terminar en el músculo ciliar 
que controla la forma del cristalino en la acomodación visual. y en el esfínter de la pupi- 
la para contraer ésta (cap. III). 

El nervio facial (nervio craneal VID está asociado con dos ganglios parasimpáticos. Los 
axones motores viscerales desde el núcleo salivar superior en el tronco encefálico discu- 
rren a través del conducto auditivo interno en el canal facial, donde se dividen en dos ha- 
ces. Uno, el nervio petroso mayor, alcanza el ganglio pterigopalatino en la fosa pterigopa- 
latina. Las fibras posganglionares pasan a las glándulas mucosas de la nariz y el paladar, y 
a las glándulas lagrimales. El segundo haz discurre en el nervio cuerda del tímpano, que 
se une al nervio lingual (V,) y hace sinapsis en el ganglio submandibular suspendido del 
nervio lingual. Desde el ganglio, las fibras postsinápticas discurren hasta las glándulas sub- 
mandibulares y sublinguales y la mucosa de la boca para estimular la secreción (cap. VID. 

El nervio glosofaríngeo (nervio craneal IX) transporta axones que se originan en el nú- 
cleo salivar inferior. Estos axones se proyectan a través del plexo timpánico, el foramen 
petroso menor y el foramen oval para hacer sinapsis en el ganglio ótico. Las neuronas pos- 
ganglionares dentro del ganglio inervan las células secretorias y el músculo liso dentro de 
la glándula parótida (cap. IX). 

Los axones motores viscerales en el nervio vago (nervio craneal X) se originan en el 
núcleo dorsal (motor) del vago y en la cara medial del núcleo ambiguo. Estos axones ter- 
minan en pequeños ganglios (ganglios pulmonar, cardíaco y entérico) en el interior de las 
paredes de las vísceras. Las neuronas posganglionares dentro de los ganglios inervan las 
células secretorias y las células de músculo liso dentro de las vísceras (cap. X). 
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Transporta el 
sentido especial 
del olfato 
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CASO CLINICO 


Anne, estudiante de medicina, se dirigía en bicicleta a clase cuando fue atropellada y despedi- 
da en una intersección. Se golpeó el dorso de la cabeza, sufrió una breve pérdida de conciencia 
y fue conducida al hospital. En el examen, se observó que presentaba algunos hematomas su- 
perficiales en el cuerpo y sensibilidad a la palpación en el dorso (occipucio) del cráneo. Por otra 
parte, se la veía alerta y en buen estado. Una radiografía de cráneo mostró una fractura que co- 
menzaba en la base del cráneo y se extendía a través de la lámina cribosa. Fue internada para 
su observación durante toda la noche. 

Por la mañana, refirió que no podía oler nada y, de hecho, no le sentía gusto al desayuno. 
Además, había notado una secreción clara constante de la nariz. Una tomografía computariza- 
da (TC) confirmó la fractura de la base del cráneo, y no se observaron otras anomalías (fig. l-1). 
Una evaluación más completa de la función de los nervios craneales puso en evidencia que el 
sentido del olfato estaba ausente. Sin embargo, la evaluación directa del sentido del gusto (ner- 
vios craneales VII y IX) continuaba siendo normal. Durante las 24 horas siguientes, la secreción 
nasal cedió y por fin la paciente fue dada de alta. 

Cinco años más tarde, Anne no ha recuperado todavía el sentido del olfato. Su apreciación 
de los alimentos ha cambiado mucho y, si bien los médicos le dicen que las vías del sentido del 
gusto están intactas, la comida le sigue resultando insípida. 


Pared medial Vómer fracturado, 
de la órbita deflexionado 
fracturada 
Pared lateral 
de la órbita 


Seno aéreo 
esfenoidal 


Fig. l-1. Tomografía computarizada (TC) a través del vómer que muestra fracturas del vómer, el esfenoides y la 
pared medial de la órbita. Dado que el barrido está tomado en el plano axial, el mismo plano que la lámina cribosa, 
no se visualiza en la imagen la fractura de ésta. (Cortesía del Dr. Robert Nugent.) 
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ANATOMÍA DEL NERVIO OLFATORIO 


El nervio olfatorio* funciona en el sentido especial del olfato, de ahí su nombre (cuadro 

1-1). Las estructuras del sistema nervioso central (SNC) involucradas en el olfato se deno- 

minan en conjunto rinencéfalo o encéfalo “nasal”. El sistema olfatorio se destaca porque: 

e las prolongaciones periféricas de las neuronas sensitivas primarias en el epitelio olfato- 
rio (fig. 1-2) actúan como receptores sensitivos (a la inversa de otros nervios sensitivos 
especiales que tienen receptores separados); 

e las neuronas aferentes primarias experimentan un reemplazo continuo durante toda 
la vida; 


Cuadro l-1. Modalidad de las fibras nerviosas y su función del nervio olfatorio 


Modalidad de las fibras nerviosas Función 


Comisura 
anterior 


Bulbos olfatorios 
izquierdo y derecho 


Células en penacho 
y mitral (células 


PR iin ESTRIA  Tracto olfatorio Célula olfatorias secundarias) 
| OLFATORIA olfatoria 
LATERAL MEDIAL anterior Glomérulos 


Lámina cribosa del cráneo 
Célula basal 


(sustentacular) 


Célula olfatoria primaria 


Glándula 
olfatoria 


Epitelio olfatorio 


Axon primario 


Moco 


Molécula aromática AGRANDADA PARA ACLARAR 


Fig. l-2. Epitelio, bulbo y tractos olfatorios. 


*Los cuerpos de las células nerviosas olfatorias primarias envían prolongaciones centrales que hacen sinapsis en las 
células olfatorias secundarias del bulbo olfatorio. Los axones sensitivos secundarios forman entonces el tracto olfato- 
rio. Sin embargo, tradicionalmente el bulbo y el tracto se conocen como “nervio” olfatorio. 

22 


16 Nervios craneales 


e las neuronas aferentes primarias hacen sinapsis con neuronas secundarias en el bulbo 
olfatorio (una evaginación de la corteza) sin hacer sinapsis primero en el tálamo (como 
todas las otras neuronas sensitivas) y 

e las vías hacia las áreas corticales involucradas en la olfacción son completamente homo- 
laterales. 


El sistema olfatorio está formado por el epitelio, los bulbos y los tractos olfatorios, jun- 
tamente con áreas olfatorias en el encéfalo y sus comunicaciones con otros centros ence- 
fálicos. 


Epitelio olfatorio 


El epitelio olfatorio (fig. 1-2) está situado en el techo de la cavidad nasal y se extiende en 
el cornete nasal superior y el tabique nasal. Se mantiene húmedo por las secreciones de 
las glándulas olfatorias, y en esta humedad se disuelven las fragancias (moléculas aromá- 
ticas) inhaladas. El epitelio comprende tres tipos celulares. 


1. Las neuronas olfatorias son neuronas bipolares cuyas prolongaciones periféricas (den- 
dritas) se extienden hasta la superficie epitelial, donde se expanden en el botón olfato- 
rio con cilios, que contienen los sitios receptores moleculares. Estas neuronas sensitivas 
primarias transmiten la sensación a través de prolongaciones centrales, que se reúnen en 
veinte o más haces o filamentos que atraviesan la lámina cribosa del hueso etmoides pa- 
ra hacer sinapsis sobre las neuronas sensitivas secundarias en el bulbo olfatorio. 

2. Las células sustentaculares (células de sostén) están entremezcladas con las células 
sensitivas y son similares a la glia. 

3. Las células basales se sitúan sobre la membrana basal y constituyen la fuente de nue- 
vas células receptoras. Es la única área del sistema nervioso central en la que las célu- 
las se regeneran continuamente durante toda la vida. La regeneración ocurre aproxima- 
damente en un período de 60 días. 


Bulbo olfatorio 


El bulbo olfatorio es el ensanchamiento rostral del tracto olfatorio. Los bulbos y los trac- 
tos olfatorios son partes del encéfalo que se evaginaron desde el telencéfalo en el desa- 
rrollo temprano. En el bulbo olfatorio se encuentran los cuerpos celulares de las neuronas 
sensitivas secundarias involucradas en el relevo de la sensibilidad olfatoria hasta el encé- 
falo. Contiene estructuras esféricas denominadas glomérulos, en las cuales se realiza el 
contacto entre las neuronas olfatorias primarias con las células mitrales y las células en pe- 
nacho (neuronas olfatorias secundarias). Comenzando en la lámina cribosa, el bulbo está 
dispuesto en cinco capas (fig. 1-3). 


1. La capa de fibras nerviosas (axones olfatorios) es la más superficial, y en ella están los 
axones de las neuronas olfatorias primarias en la mucosa nasal. 

2. La capa glomerular contiene glomérulos esféricos en los cuales tiene lugar una conver- 
gencia considerable entre los axones de las neuronas olfatorias primarias y las dendri- 
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, Tracto olfatorio , Axon eferente , Axones aferentes 
A / (centrífugo) Y/Y (centripetos) 


-——— 5. Capa de células granulares 


-—_—— 4, Capa de células mitrales 


-——— 3. Capa plexiforme externa 


Neurona 
olfatoria (célula en penacho) 
antenor -—— 2. Capa glomerular 


-——— 1. Capa de fibras nerviosas 


J. 
4 
4 


Sil 
Uh /2 Leni hod 


Lamina cribosa 


-——— Capa epitelial 


Capa mucosa 


Fig. l-3. Vía olfatoria desde el epitelio olfatorio hasta el tracto olfatorio. Los números 1 a 5 representan las capas del 
bulbo olfatorio. El tracto olfatorio incluye axones aferentes (de segundo orden) de las células en penacho y mitrales; 
neuronas del núcleo olfatorio anterior, y axones eferentes de la corteza olfatoria y del núcleo olfatorio contralateral. 


tas de las células en penacho y las células mitrales, así como aferencias de interneuro- 
nas y eferentes centrifugos del sistema nervioso central. 

. La capa plexiforme externa contiene principalmente los cuerpos de las células en pena- 
cho. 

. La capa de células mitrales es una capa única de grandes cuerpos de células mitrales. 

. La capa de células granulosas contiene células granulosas (interneuronas inhibidoras) y 
axones mielínicos de neuronas secundarias. 


KOS] 


Wi Ha 


Dentro de las capas hay dos tipos celulares principales: 


1. Células mitrales, cuyas dendritas se extienden en los glomérulos, donde hacen contac- 
to con los axones de las neuronas sensitivas primarias y con interneuronas. Después 
de dar origen a colaterales para el núcleo olfatorio anterior, los axones de las células 
mitrales se proyectan principalmente al área olfatoria lateral (primaria). 

2. Células en penacho, cuyas dendritas se extienden en los glomérulos, donde también ha- 
cen contacto con los axones de las neuronas olfatorias primarias. Sus axones se pro- 
yectan al núcleo olfatorio anterior y a las áreas lateral e intermedia. 


Las células en penacho y las mitrales son similares desde el punto de vista funcional 
y en conjunto constituyen las neuronas aferentes desde el bulbo olfatorio al SNC. Las in- 
terneuronas periglomerulares interactúan entre los glomérulos. Hay una alta incidencia: 
de convergencia dentro de la capa glomerular y aferencias desde el sistema nervioso 
central. 
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Proyecciones del bulbo olfatorio 


Desde el bulbo olfatorio, las fibras postsinápticas de estas neuronas sensitivas forman 
el tracto olfatorio y el trigono (una expansión del tracto olfatorio inmediatamente rostral a 
la sustancia perforada anterior del encéfalo). Estas fibras se dividen por delante de la sus- 
tancia perforada anterior en las estrías olfatorias lateral y medial con el fin de transmitir 
impulsos a las áreas olfatorias para la apreciación consciente del olfato (figs. 1-4 y 1-5). 

La mayor parte de los axones del tracto olfatorio pasan a través de la estría olfatoria la- 
teral al área olfatoria primaria (lateral). El área olfatoria consiste en las cortezas del uncus 
y el área entorrinal (porción anterior del giro del parahipocampo), el limen de la ínsula 
(punto de unión entre la corteza de la ínsula y la corteza del lóbulo frontal) y parte del 
cuerpo amigdaloide (complejo nuclear localizado por encima de la punta del asta anterior 
del ventrículo lateral). El uncus, el área entorrinal y el limen de la ínsula se denominan en 
conjunto área piriforme (con forma de pera) (fig. 1-5). 


Comisura 
anterior 


Tractos 
olfatorios 


Bulbo 
olfatorio 


Cuerpo 
mamilar 


Tracto 
óptico 


Cuerpo 


, J Sustancia perforada 
amigdaloide 


anterior 
Banda diagonal 
de Broca 


Fig. l-4. Reseña general del nervio olfatorio. 
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Bulbo olfatorio 


Tracto olfatorio 


Comisura 
anterior 


Surco rinal 


Estria olfatoria 
lateral 


Tracto óptico 
(cortado) / 


Uncus 
Área 
piriforme 
Cuerpo “ 
amigdaloide 


rA 
/ 


Área entorrinal 


A Y bs ean P J, 
“A ATTE to PO 


Fig. l-5. Áreas olfatorias (vista general). 


A diferencia de otras modalidades sensitivas cuyos axones hacen sinapsis en el tálamo 
antes de terminar en la corteza, las neuronas secundarias olfatorias se proyectan direc- 
tamente en la corteza olfatoria desde el bulbo olfatorio y luego tienen conexiones directas 
con el área límbica, que desempeña un papel en la formación y consolidación de las me- 
morias. Esta estrecha asociación con la región límbica explica por qué ciertos olores son 
tan evocadores de memoria y emoción. 
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Desde las áreas olfatorias primarias, se dirigen proyecciones hacia el área de asociación 
olfatoria en la corteza entorrinal (área 28 de Brodmann), el hipotálamo y al núcleo medial 
dorsal del tálamo, desde el cual neuronas aferentes se proyectan a la corteza orbitofrontal 
para la apreciación consciente del olfato. 

Algunas ramas colaterales de los axones de las neuronas sensitivas secundarias termi- 
nan en un grupo pequeño de células denominado núcleo olfatorio anterior, que es una 
colección de cuerpos de células nerviosas situados a lo largo del tracto olfatorio. Las fibras 
postsinápticas desde este núcleo discurren con las prolongaciones centrales de las células 
mitrales y en penacho o viajan en la estría olfatoria medial para entrar en la comisura an- 
terior, en donde alcanzan el bulbo olfatorio contralateral (fig. 1-2). Su influencia sobre és- 
te es principalmente inhibidora. Esto sirve para estimular el bulbo haciéndolo más activo 
y proporcionar las pistas direccionales hacia la fuente de la estimulación olfatoria. 

El sistema olfatorio comparte la corteza entorrinal con el sistema límbico, que tiene ex- 
tensas conexiones con el área septal (antes designada como área olfatoria medial) de la 
corteza frontal y el hipotálamo, con sus centros autónomos. 


Principales proyecciones de las áreas corticales olfatorias 


El sistema olfatorio es una red de comunicaciones complejas. Las células de la corteza ol- 

fatoria poseen conexiones recíprocas con otras regiones en la corteza olfatoria y por fue- 

ra de las áreas corticales. Éstas contribuyen con fibras que alcanzan los centros autónomos 
para las respuestas viscerales, como la salivación en respuesta a olores agradables en la 
cocina O náuseas en respuesta a olores desagradables. Las vías principales (fig. 1-6) son: 

e El haz del prosencéfalo medial (información de todas las áreas olfatorias hacia el hipo- 
tálamo y la formación reticular del tronco encefálico). 

e La estría medular del tálamo (estímulos olfatorios desde las distintas áreas olfatorias has- 
ta el núcleo habenular [epitálamo)). 

e La estría terminal (información desde la amígdala hacia el hipotálamo anterior y el área 
preóptica). 

e El fascículo longitudinal dorsal (información desde el hipotálamo hacia el tronco ence- 
fálico y la médula espinal). 

e El núcleo habenular y el hipotálamo se proyectan hacia la formación reticular del tron- 
co encefálico y los núcleos de los nervios craneales, que son responsables de las res- 
puestas viscerales: por ejemplo, los núcleos salivares superior e inferior y el núcleo dor- 
sal del vago (aceleración del peristaltismo en el tracto intestinal y aumento de la secre- 
ción gástrica). 
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Fig. 1-6. Principales vías olfatorias. LCR = líquido cefalorraquídeo. 
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PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLINICO 


1. ;Qué es la anosmia y por qué Anne desarroll6 este problema? 


N 


. ¿De qué modo las moléculas del aire dan origen a señales eléctricas en las neuronas ol- 
fatorias? 


3. ¿Cómo es transportado el sentido del olfato desde la mucosa nasal hasta el cerebro? 
4. ¿Dónde puede ocurrir la patología a lo largo de la vía olfatoria? 


. ¿Qué es la secreción nasal que presenta la paciente? 


Vi 


6. ¿Por qué está disminuido su sentido del gusto? 


1. ¿Qué es la anosmia y por qué Anne desarrolló este problema? 


Anosmia es la pérdida del sentido del olfato. Cuando Anne se cayó de la bicicleta, se gol- 
peó el dorso de la cabeza sobre el concreto. El golpe produjo un movimiento anteropos- 
terior del encéfalo dentro del cráneo. Los axones (filamentos) olfatorios fueron secciona- 
dos en la lámina cribosa, lo que llevó a la interrupción de la vía olfatoria. 


2. ¿De qué modo las moléculas del aire dan origen a señales eléctricas en las 
neuronas olfatorias? 


Las sustancias odoriferas, es decir, las moléculas transmitidas por el aire que estimulan las 
neuronas olfatorias, se disuelven en la capa mucosa que cubre el epitelio olfatorio. Den- 
tro del moco, estas moléculas se unen a proteínas fijadoras de sustancias odoriferas, pe- 
queñas proteínas hidrosolubles que actúan para disolver las sustancias odoríferas hidrófo- 
bas, y difunden en las prolongaciones ciliares de las neuronas olfatorias. Allí se unen a re- 
ceptores olfatorios, que están introducidos en la membrana ciliar (fig. I-7). 


3. ¿Cómo es transportado el sentido del olfato desde la mucosa nasal hasta el 
cerebro? 


Las neuronas sensitivas primarias de la mucosa nasal se proyectan al bulbo olfatorio, don- 
de hacen sinapsis con neuronas de segundo orden. Las células olfatorias secundarias se 
proyectan centralmente a través de: a) la estria olfatoria lateral hacia el área olfatoria pri- 
maria en el lóbulo temporal del encéfalo y b) la estría olfatoria medial hacia el área sep- 
tal del encéfalo (fig. 1-4). 


4. ¿Dónde puede ocurrir la patología a lo largo de la vía olfatoria? 


Cualquier sitio a lo largo de la vía olfatoria puede experimentar un proceso patológico. Sin 
embargo, es más fácil considerar a ésta en términos del receptor, el axón primario (fila- 
mento) y la vía central. 
o El receptor 
Por lo general, la pérdida transitoria del olfato es el resultado de la tumefacción y la con- 
gestión de la mucosa nasal debido a un resfrío común o una rinitis alérgica, lo que im- 
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CASO CLÍNICO 


Durante una sesión fotográfica, Meredith, de 28 años, fotógrafa de un periódico, notó visión 
borrosa en el ojo derecho. Al principio creyó que era la lente de la cámara, pero pronto se dio 
cuenta de que el problema estaba en su propio ojo. Su visión continuó deteriorándose en el 
curso del día. Cuando despertó a la mañana siguiente, su visión era muy borrosa y ahora 
sentía dolor en el ojo derecho, sobre todo al moverlo. Muy alarmada por sus síntomas, se di- 
rigió a la guardia del hospital local. El médico que la atendió quiso conocer sus antecedentes 
y si había experimentado pérdida visual o cualquier síntoma motor o sensitivo transitorio en 
el pasado. 

Meredith recordó que había tenido un episodio menor de visión borrosa en el ojo izquierdo 
aproximadamente un año antes, pero no interfirió con sus actividades y mejoró después de una 
semana. En ese momento no había consultado a un médico porque estaba en su residencia de 
verano y creyó que sus síntomas eran poco importantes. 

El médico realizó la historia de la paciente y después la examinó. Observó que, si bien sus 
papilas parecían normales, su agudeza visual había disminuido hasta 20/70 en el ojo derecho, 
mientras que en el ojo izquierdo era de 20/30. Evaluó su visión de los colores y observó que 
tenía menor discriminación de colores en el ojo derecho y menor sensibilidad a los contrastes. 
Cuando examinó el campo visual, observó que había un escotoma central (área ciega) en el 
ojo derecho. Ambas pupilas medían 4 mm de diámetro. Cuando el médico proyectó una luz bri- 
llante en el ojo izquierdo, las dos pupilas se contrajeron normalmente; sin embargo, cuando la 
luz se aplicó al ojo derecho hubo sólo una leve contracción de las pupilas derecha e izquier- 
da. El médico completó el examen neurológico y observó que en ese momento Meredith no 
presentaba otras anomalías neurológicas. 

El médico le comunicó que tenía una neuritis óptica que afectaba su ojo derecho, y que sus 
síntomas podían progresar en los dos días siguientes, pero que luego comenzarían a mejorar. 


ANATOMÍA DEL NERVIO ÓPTICO Y LA VÍA VISUAL 


En la figura II-1 se ilustra la anatomía del nervio óptico. La luz entra en los ojos y se trans- 
forma en señales eléctricas en la retina. El nervio Óptico transporta estas señales hasta el 
sistema nervioso central (cuadro II-1). El nervio se dirige posteromedialmente desde el ojo 
para abandonar la órbita a través del canal óptico, situado en el ala menor del hueso es- 
fenoides. En el extremo posterior del canal Óptico, entra en la fosa craneal media y se une 
al nervio óptico del otro ojo para formar el quiasma óptico (literalmente, la “cruz Óptica”). 
Un pequeño número de axones de cada ojo abandonan el quiasma y discurren por arriba 
hasta el núcleo supraquiasmático del hipotálamo, donde actúan para influir en el ritmo cir- 
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Fig. Il-1. La vía visual. 
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Opsriess' que el nervio óptico, al igual que ae nervio O Ror as acti composto por axo- 
nes sensitivos secundarios en lugar de axones sensitivos primarios, y forma así un trac- 
to del sistema nervioso central en lugar de un nervio. No obstante, la porción del tracto 
que discurre desde el ojo hasta el quiasma se conoce como “nervio” óptico. 
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cadiano. En el quiasma, aproximadamente el 50% de los axones cruzan la linea media pa- 
ra unirse a los axones no cruzados del otro ojo, formando los tractos Ópticos. Éstos conti- 
núan posteriormente alrededor de los pedúnculos cerebrales. Una pequeña cantidad de 
axones en cada tracto termina en el área pretectal del mesencéfalo, donde forman el arco 
aferente del reflejo fotomotor. Los axones restantes terminan en el cuerpo (núcleo) geni- 
culado lateral del tálamo. 

Los axones de las neuronas geniculadas laterales forman el tracto geniculocalcarino 
(radiaciones Ópticas). Éstos entran en el hemisferio cerebral a través de la porción su- 
blenticular de la cápsula interna, se abren en abanico por encima y por fuera del asta 
inferior del ventrículo lateral y discurren posteriormente para terminar en la corteza vi- 
sual primaria que rodea a la fisura calcarina. Una proporción de estos axones forman el 
asa de Meyer, al discurrir hacia delante hacia el polo del lóbulo temporal antes de girar 
hacia atrás. 

Desde la corteza visual primaria, se envían las señales visuales integradas a las áreas de 
asociación visual adyacentes para su interpretación y a los campos oculares frontales (fig. 
II-1) donde dirigen los cambios en la fijación visual. 


Cuadro ll-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio óptico 


Modalidad de las fibras nerviosas Función 


ANATOMÍA DE LA RETINA 


La retina es una estructura sensitiva especializada que reviste la mitad posterior de cada 
ojo. Su punto central se denomina mácula (mancha), en cuyo centro se ubica la fóvea (de- 
presión) (figs. II-2 y II-3). El área de la retina medial a la fovea se denomina hemirretina 
nasal (próxima a la nariz) y la lateral a la fóvea es la hemirretina temporal (próxima al hue- 
so temporal). Una línea horizontal imaginaria que atraviesa la fóvea divide a su vez a la 
retina en las mitades superior e inferior. La papila está situada en la hemirretina nasal in- 
mediatamente por encima del meridiano horizontal. Los axones del nervio óptico abando- 
nan el ojo y los vasos sanguíneos entran en él en la papila. En ésta no existen fotorrecep- 
tores; por lo tanto, forma un punto ciego en el campo visual. 

La retina de los vertebrados está invertida (es decir, los fotorreceptores se encuentran 
en el dorso de la retina y no en la parte anterior, donde inciden inicialmente los rayos de 
luz). Los fotones (energía luminosa) atraviesan todas las capas celulares de la retina, in- 
cluidos los vasos sanguíneos que la irrigan, antes de encontrar a los fotorreceptores (fig. 
II-3). La fóvea es el área que proporciona una visión central de alta resolución. La fovea 
tiene varias características anatómicas que facilitan el pasaje de los fotones hasta los foto- 
rreceptores. 
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Fig. Il-2. Reparos anatómicos del ojo derecho que demuestran los axones de las células ganglionares que se des- 
vían alrededor de la mácula. (Fotografía del fondo de ojo cortesía del Dr. R. Buncic.) 


1. Los axones de la mayor parte de las células ganglionares toman el camino más directo 
hacia la papila; sin embargo, aquellos cuya vía directa los llevaría a través de la parte 
anterior de la fóvea, divergen alrededor de ella de modo de no interferir con la visión 
central (fig. II-2). 


N 


La fóvea es avascular (es decir, no hay capilares por delante de los fotorreceptores pa- 
ra desviar los rayos de luz). Sus fotorreceptores reciben oxígeno y nutrientes por medio 
de un denso lecho de capilares situados por detrás del epitelio pigmentario (fig. II-3). 


3. Las capas de la retina se adelgazan por fuera de la fovea de modo tal que existe sólo 
una capa Unica de fotorreceptores y algunas células de Miiller (células gliales retinia- 
nas) (fig. II-3). 
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Fig. Il-3. Capas de la retina (agrandadas para lograr mayor claridad). 


La luz que entra en el ojo discurre a través de la pupila y pasa hacia el dorso de la re- 
tina para alcanzar la capa de fotorreceptores (conos y bastones), donde la energía lumino- 
sa se traduce en señales eléctricas.* La información recibida por los fotorreceptores pasa ha- 
cia adelante en la retina hacia las células bipolares, que transmiten la señal más adelante 
hacia las células ganglionares en las capas anteriores de la retina. Los axones de las células 
ganglionares convergen hacia la papila, giran hacia atrás, atraviesan la lámina cribosa de la 
esclerótica y abandonan el ojo como nervio óptico (fig. II-3). Se produce un considerable 
procesamiento de las señales retinianas dentro de las capas intermedias de la retina. 


Fotorreceptores 


Los fotorreceptores son neuronas especializadas con todos los componentes celulares ha- 
bituales y, además, un segmento externo sensible a la luz compuesto por capas amonto- 
nadas de membrana (discos) que contienen pigmentos visuales. Los discos son produci- 


*Los detalles del procesamiento de señales en la retina se encuentran más allá del alcance de este texto; sin embar- 
go, el lector interesado puede hallar excelentes descripciones en Wurtz RH, Kandel ER. Central visual pathways. En: 
Kandel ER, Schwartz JH, Jessell TM, eds. Principles of neural science, 4'h ed. New York: McGraw Hill; 2000. p. 523- 
47; y Reid RC. Vision. En: Zigmond MJ, Bloom FE, Landis SC et al., eds. Fundamental neuroscience. San Diego: Aca- 
demic Press; 1999. p. 821-51. 
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dos continuamente en el segmento interno. En el extremo distal, aproximadamente el 10% 
de ellos se eliminan a diario y son fagocitados por las células epiteliales pigmentarias; por 
lo tanto, el segmento externo se reemplaza por completo aproximadamente cada 10 días. 
Existen dos tipos de fotorreceptores: bastones y conos (fig. II-4). 

Los bastones funcionan en la luz tenue, tienen alrededor de 700 discos que contienen 
una alta concentración de rodopsina, la cual los hace muy sensibles a la luz. Son capaces 
de detectar un único fotón; sin embargo, se saturan en la luz brillante y no se utilizan en 
la visión diurna. Existen unos 130 millones de bastones en cada retina humana. Constitu- 
yen la mayor parte de los fotorreceptores de la retina periférica y están casi ausentes en 
la fóvea. Hay un alto grado de convergencia de los bastones en las células ganglionares y 
sólo un tipo de pigmento; por lo tanto, el sistema de los bastones produce una visión acro- 
mática de baja resolución. 

Los conos funcionan en la luz brillante. El número de discos en sus segmentos exter- 
nos varía desde algunos cientos en la retina periférica hasta más de 1.000 en la fóvea; sin 
embargo, tienen menos fotopigmento que los bastones y por lo tanto son menos sensibles 
a la luz. Las células de los conos son de tres tipos, según sus sensibilidades espectrales 
máximas: rojo, verde y azul. En consecuencia, son responsables de la visión de colores. 
Los conos no son activos con poca luz, y por eso los colores parecen desaparecer al ano- 
checer. Hay aproximadamente 7 millones de conos (mucho menos que el número de bas- 
tones). Están presentes en cantidades muy bajas en la retina periférica, pero se encuentran 
en altas densidades en la porción central de la retina y son casi los únicos fotorreceptores 
en la fóvea central. 
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Fig. Il-4. Células fotorreceptoras de la retina. 
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Células ganglionares 


Estas células reciben señales de los fotorreceptores a través de las células bipolares y en- 
vían señales a los cuerpos geniculados laterales. Hay aproximadamente 137 fotorrecepto- 
res por cada célula ganglionar; por lo tanto, existe una convergencia considerable de se- 
ñales. La cantidad de fotorreceptores que convergen sobre una única célula ganglionar va- 
ría desde varios miles en la periferia de la retina hasta uno en la fóvea central (fig. II-5). 
Esta proyección uno a uno en la fóvea proporciona la alta resolución en la visión central 
(fig. II-5 A). Aproximadamente el 50% de los axones de las células ganglionares en el ner- 
vio Óptico representa la fóvea y la región que se encuentra inmediatamente a su alrede- 
dor. Además, el 50% de la corteza visual primaria que rodea a la fisura calcarina represen- 
ta la fovea y el área que la rodea inmediatamente (fig. II-6). 
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Fig. Il-5. Convergencia de los fotorreceptores sobre las células ganglionares: varios miles a uno en la periferia de la 
retina y uno a uno en la fovea. Se ha exagerado la capa de la retina para lograr mayor claridad. A. Demuestra alta 
resolución y color en la fovea. B. Demuestra baja resolución y escaso color en la retina periférica. La imagen sobre 
la retina se encuentra con la parte superior hacia abajo e invertida lateralmente. (Detalle de La lección de anatomía 
del Dr. Tulp de Rembrandt.) 
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Existen dos clases principales de células ganglionares: las células M (magni = grandes) y 
las células P (parvi = pequeñas). Las células M responden de modo óptimo a objetos gran- 
des y pueden seguir los rápidos cambios en el estímulo. Por ende, están especializadas pa- 
ra detectar el movimiento. Las células P son más numerosas, responden selectivamente a 
longitudes de onda específicas y están involucradas en la percepción de la forma y el color. 
Una manera fácil de recordar la diferencia es M por magni y movimiento y P por parvi y par- 
ticular. Estas diferencias de función se deben tanto a diferencias fisiológicas en las células 
ganglionares propiamente dichas como a sus conexiones con otras células en la retina. 
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Fig. Il-6. Las cortezas visuales primarias que rodean a las fisuras calcarinas reciben señales de los cuatro cuadran- 
tes de los campos visuales. Los campos visuales superiores se mapean por debajo de las fisuras calcarinas y los 
inferiores, por encima de ellas. La mitad posterior de la corteza visual primaria recibe señales de la fóvea y el área 
circundante. 


TRANSMISIÓN DE INFORMACIÓN DESDE 
DISTINTAS PARTES DEL CAMPO VISUAL 


El campo visual se define como todo lo que vemos sin mover la cabeza. Tiene tanto una 
zona binocular (que se ve con los dos ojos) como una monocular (que se ve con un ojo). 
La luz de la zona binocular incide sobre la retina en ambos ojos. La luz de la zona mono- 
cular incide sobre la retina sólo en el ojo homolateral; su acceso al ojo contralateral está 
limitado por la nariz y por el tamaño de la pupila contralateral. Normalmente. ambos ojos 
se enfocan sobre el mismo objeto y ven el mismo campo visual, pero desde ángulos leve- 
mente diferentes debido a la separación entre ellos. Es esta separación la que proporcio- 
na la percepción de profundidad. 
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Los rayos de luz desde los campos visuales convergen, atraviesan la pupila relativamen- 
te pequena y son refractados por el cristalino antes de alcanzar las retinas. En consecuen- 
cia, los campos visuales se proyectan en las retinas invertidos tanto de arriba abajo como 
lateralmente (fig. II-7). Los axones de las células ganglionares que transportan la informa- 
ción visual desde los cuatro cuadrantes de la retina convergen hacia la papila en forma or- 
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Fig. Il-7. A. Proyección del campo visual en la retina con la parte superior hacia abajo e invertido lateralmente. B. 


Transmisión de señales desde los campos visuales derecho e izquierdo de ambos ojos hacia las cortezas visuales 
contralaterales. 
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denada y mantienen aproximadamente la misma relación entre sí dentro del nervio ópti- 
co (fig. 1-5). Dentro del quiasma, los axones provenientes de las mitades nasales de am- 
bas retinas cruzan la línea media. Esta disposición de los axones conduce a que la infor- 
mación proveniente de la mitad derecha del campo visual de ambos ojos sea transporta- 
da en el tracto Óptico izquierdo y la mitad izquierda del campo visual de ambos ojos sea 
transportada en el tracto óptico derecho. 

Desde los cuerpos (núcleos) geniculados laterales, la información proveniente de las 
mitades superiores de las retinas (campo visual inferior) es transportada hasta las cortezas 
que forman la pared superior de la fisura calcarina. La información proveniente de las mi- 
tades inferiores de las retinas (campo visual superior) termina en las cortezas que forman 
las paredes inferiores de la fisura calcarina (fig. 1-8). 
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Fig. Il-8. Los tractos geniculocalcarinos visualizados a través de la superficie transparente del encéfalo. La informa- 
ción proveniente de la retina superior (campo visual inferior) se proyecta en la corteza que rodea la pared superior 
de la fisura calcarina y la información proveniente de la retina inferior (campo visual superior) se proyecta en la cor- 
teza que rodea la mitad inferior de la fisura. Inserciones en círculo. Una lesión de los axones del asa de Meyer dere- 
cha produce pérdida de visión en los cuadrantes visuales contralaterales (izquierdos) superiores; cuadrantopsia ho- 
mónima (para otras lesiones de las vías visuales, véase la página 42). 
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Los ojos barren constantemente el campo visual. La retina envía señales a la corteza vi- 
sual primaria (fig. II-6), que construye una representación del campo visual (fig. II-9A). Las 
señales de la corteza visual primaria son enviadas continuamente a la corteza de asociación 
visual para su mayor procesamiento. Estas señales se utilizan para construir un campo vi- 
sual percibido que tiene el lado derecho hacia arriba y está orientado correctamente de iz- 
quierda a derecha. La resolución se percibe como constante a través del campo (fig. II-9B). 


Fig. Il-9. A. Cómo ve la retina el campo visual; la parte superior hacia abajo e invertido lateralmente con una resolu- 
ción decreciente y una discriminación de colores decreciente desde la fóvea hacia afuera. El enfoque es en la mano 
derecha del médico. B. Cómo reconstruyen las áreas corticales superiores el campo visual. (Detalle de La lección 
de anatomía del Dr. Tulp, de Rembranat.) 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLÍNICO 


1. ¿Por qué tiene Meredith visión borrosa? 


N 


. ¿Qué es el reflejo fotomotor? 


Uy 


. ¿Por qué hay poca constricción de las pupilas cuando se ilumina el ojo derecho con una 
luz brillante? 


4. ¿Qué otras lesiones de la via visual producen pérdida visual? 


1. ¿Por qué tiene Meredith visión borrosa? 


La resolución en la retina central solamente (fóvea) es lo bastante alta como para permitir 
la lectura y el reconocimiento de los rostros (figs. II-9A y IL-10A). La inflamación del ner- 
vio Óptico derecho de la paciente (neuritis Óptica) interfiere con la transmisión de señales 
desde la retina hasta el tronco encefálico. Dado que una alta proporción de axones del 
nervio Óptico se originan en la fóvea, su visión central está considerablemente comprome- 
tida y, en consecuencia, la visión en el ojo derecho es borrosa (fig. II-10B). 
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Tracto óptico 


Quiasma óptico 


Fotorreceptores 
(principalmente conos) 
el nervio óptico 


Cabeza del nervio óptico 
(papila) 


Fóvea 
(área central 
de la retina) 


Fig. Il-10. A. Normalmente la visión central de Meredith tiene alta agudeza e información de color. B. La inflama- 
ción en su nervio óptico derecho interfiere con la transmisión de señales desde la retina hasta el encéfalo. Dado 
que el 50% de los axones del nervio óptico transporta señales desde la fóvea, el principal cambio que percibe la 
paciente es una pérdida de agudeza y color en su visión central. (Detalle de La lección de anatomía del Dr. Tulp, 
de Rembranat.) 


La neuritis óptica es la inflamación del nervio óptico. Es más común en las mujeres y en 
pacientes jóvenes, de 20 a 50 años. La pérdida visual es típicamente monocular y progre- 
sa en horas a días. A menudo, se asocia con dolor ocular con el movimiento del ojo, pér- 
dida visual central, menor agudeza visual, alteración de la visión de colores y un defecto 
pupilar aferente. 
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2. ¿Qué es el reflejo fotomotor? 


La luz muy brillante daña la retina. El reflejo fotomotor evolucionó para controlar la can- 
tidad de luz que entra en el ojo. En la luz tenue la pupila está dilatada para permitir una 
entrada máxima de luz; no obstante, a medida que la luz se torna más brillante. la pupila 
se empequeñece. El reflejo fotomotor involucra dos nervios craneales: el nervio Óptico 
(nervio craneal II) forma el arco aferente al transportar la señal sensitiva hasta el sistema 
nervioso central y el nervio oculomotor (nervio craneal IID forma el arco eferente al trans- 
portar las señales motoras al músculo constrictor de la pupila. 

La luz que entra en los ojos hace que se envíen señales a lo largo de los nervios Ópti- 
cos hasta los núcleos de Edinger-Westphal en la región pretectal del mesencéfalo. Las se- 
ñales motoras viscerales que se originan en estos núcleos se envían a lo largo de axones 
parasimpáticos preganglionares en los nervios oculomotores hasta los ganglios ciliares. Los 
axones posganglionares abandonan estos ganglios a través de seis a diez nervios ciliares 
cortos, para entrar en los ojos en sus caras posteriores cerca de la salida de los nervios óp- 
ticos. Dentro del globo ocular, los nervios discurren hacia adelante entre la coroides y la 
esclerótica, para terminar en los músculos constrictores de la pupila del iris (fig. 1-11). 

En el reflejo normal, la luz aplicada en un ojo produce la constricción de la pupila en el 
mismo ojo (reflejo fotomotor directo) y también en el otro ojo (reflejo fotomotor consensual). 


Área pretectal 


Æ *Nucleo de 
__ Edinger-Westphal 


Constrictor pupilar 


Fig. 11-11. Reflejo fotomotor. La luz aplicada en el ojo izquierdo de la paciente produce una constricción pupilar di- 
recta (izquierda) y consensual (derecha). 
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=> 3 ere i oi ae ¿ aa AE ES abe Pees, 
El reflejo fotomotor se utiliza para evaluar la función del tronco encefálico en un paciente 
comatoso y es uno de los reflejos del tronco encefálico que se evalúan en la determina- 
ción de la muerte cerebral. 


— 
So errs By. 


3. ¿Por qué hay poca constricción de las pupilas cuando se ilumina el ojo 
derecho con una luz brillante? 


Cuando se aplicó una luz en el ojo derecho de la paciente, la transmisión de la señal hasta el 
mesencéfalo estaba reducida o bloqueada debido a la inflamación del nervio óptico. El de- 
fecto en el arco aferente de la vía refleja condujo a respuestas pupilares directa y consensual 
escasas en relación con la respuesta producida por la luz aplicada en el ojo intacto. Esto se 
denomina defecto pupilar aferente relativo (fig. 11-12). Compárese el defecto pupilar aferente 
de Meredith con el defecto pupilar eferente de Werner en el capítulo III, figura 11-11. 


Área pretectal 


\ Comisura posterior 
=| e 


/ 


Papila 7 
| = úcleo de 
| Inflamación del 2 Edinger- 


nervio óptico NS - Westphal 


~ Nervio 
oculomotor 


JP ico 


Ganglio ciliar 


OS 


` Nervio ciliar corto 


pS 
x ihn PG eb 
Músculo constrictor 

pupilar 


Fig: 11-12. Defecto pupilar aferente relativo. La luz aplicada en el ojo derecho de la paciente produce la ausencia de 
constricción pupilar directa (derecha) y consensual (izquierda). 


44 


42 Nervios craneales 


4. ¿Qué otras lesiones de la via visual producen pérdida visual? 


Lesiones en diferentes sitios de la vía Óptica producen diferentes patrones de pérdida vi- 
sual. En las figuras 11-13 a 11-15 se muestran sitios típicos para el daño y la pérdida visual 
que produce cada uno. 

Desde el punto de vista clínico, es útil agrupar las lesiones de la vía visual en tres ca- 
tegorías: 


1. Anteriores al quiasma 
El daño de las porciones del ojo que transmiten la luz, la retina o el nervio óptico con- 
duce a una pérdida visual sólo en el ojo afectado (pérdida visual monocular) (p. ej., véa- 
se fig. 11-13). 


2. En el quiasma 
El daño del quiasma óptico suele provocar pérdida de visión en ambos ojos, según qué 
axones estén afectados (hemianopsia bitemporal) (p. ej., véase fig. 11-14). 


3. Posterior al quiasma 

El daño de los tractos Ópticos, el cuerpo geniculado lateral, las radiaciones Ópticas o las 
cortezas visuales produce pérdida visual de ambos ojos dentro del campo visual contra- 
lateral (hemianopsia homónima) (p. ej., véanse figs. II-8B y 11-15). Dado que las aferen- 
cias desde la fóvea ocupan una proporción tan grande de los axones en las radiaciones 
ópticas, la mayoría de las lesiones por detrás de los cuerpos geniculados laterales por 
lo general no eliminan toda la visión central, a menos que la lesión sea masiva. Este fe- 
nómeno se denomina respeto de la mácula (recuérdese que la mácula es el área de la 
retina central que incluye la fóvea). 


Las lesiones que comprenden sólo un subgrupo de axones en la vía visual producen 
escotomas (es decir, pérdida parcial del campo visual). Los escotomas también se denomi- 
nan puntos ciegos. Meredith tiene un escotoma en el ojo derecho. 


Recuérdese que los campos visuales se proyectan en las retinas con la parte superior ha- 
cia abajo e invertidos lateralmente. Por lo tanto, el daño de los lados derechos de las re- 
tinas o de las neuronas que reciben señales desde ellos conduce a defectos percibidos 
en el campo visual izquierdo y viceversa. Asimismo, el daño en las mitades superiores de 
las retinas o en las neuronas que reciben señales desde ellas conduce a defectos en el 
campo visual inferior y viceversa. 
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OBJETO EN 
EL CAMPO VISUAL CENTRAL 


ò 


Lesión en el 
nervio óptico 


Mitad temporal de / 
la retina izquierda / 


Mitad nasal de / 
la retina izquierda 


DE 
Cuerpos geniculados 
laterales izquierdo y derecho 


Tracto 
geniculocalcarino 
(radiaciones 
ópticas) 


OJO 
IZQUIERDO DERECHO 


Fisura calcarina 


Fig. Il-13. Lesión del nervio óptico izquierdo. A. El campo visual está dividido en cuatro cuadrantes que están (B) 
proyectados con la parte de arriba hacia abajo e invertidos lateralmente en las retinas. C. Una lesión del nervio ópti- 
co interrumpe las señales provenientes de la hemirretina temporal y nasal izquierda hacia los (D) cuerpos genicula- 
dos laterales, lo que hace que (E) las cortezas visuales primarias reciban sólo aferencias del ojo derecho. F. En con- 
secuencia, el paciente está ciego en su ojo izquierdo (pérdida visual monocular). 
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IZQUIERDO 


OBJETO EN 
CAMPO VISUAL CENTRAL 


Lesion del 
quiasma óptico T 


Mitad nasal de la 


/ 
Mitad nasal de 


la retina izquierda -A Sorte oblicuo a retina derecha 


O 
DERECHO 


Cuerpos geniculados laterales 
izquierdo y derecho 


Tracto 
geniculocalcarino 
(radiaciones 
ópticas) 


ee A 


Fisura calcarina 


Fig. Il-14. Lesión del quiasma óptico. A. El campo visual está dividido en cuatro cuadrantes que (B) son proyectados 
con la parte superior hacia abajo e invertidos lateralmente en las retinas. C. Una lesión de la línea media de! quias- 
ma óptico interrumpe la transmisión de señales desde las hemirretinas nasales izquierda y derecha hacia los (D) 
cuerpos geniculados laterales izquierdo y derecho. Estas mitades de la retina visualizan los campos visuales tempo- 
rales; por lo tanto, ningún estímulo visual desde los campos temporales alcanza las (E) cortezas visuales primarias. 
F. En consecuencia, el paciente pierde visión periférica (hemianopsia bitemporal). 
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OBJETO EN 


Lesión en el 
tracto óptico 
derecho 


Mitad nasal de 
la retina izquierda 


Mitad nasal de 
la retina derecha 


Tracto 
geniculocalcarino 
(radiaciones 
ópticas) 


ESPADAS 
OJO OJO Fisura calcarina “ 
IZQUIERDO DERECHO 


Fig. Il-15. Lesión del tracto óptico derecho. A. El campo visual está dividido en cuatro cuadrantes que (B) son pro- 
yectados con la parte superior hacia abajo e invertidos lateralmente en las retinas. C. Una lesión del tracto óptico 
derecho interrumpe las señales provenientes de la hemirretina nasal izquierda y de la hemirretina temporal derecha 
hacia el (D) cuerpo geniculado lateral. E. Ambas mitades de la retina visualizan el campo visual izquierdo; por lo 
tanto, ningún estímulo proveniente del campo visual izquierdo alcanza la corteza visual primaria derecha. F. Este de- 
fecto visual se denomina hemianopsia homónima (del mismo lado) y conduce a ceguera en la mitad izquierda del 
campo visual de ambos ojos. 
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EVALUACION CLINICA 


El examen del nervio 6ptico comprende cuatro procedimientos: 


1. Visualización del fondo de ojo 


N 


. Medición de la agudeza visual 
3. Evaluación de los campos visuales 
4. Evaluación del reflejo fotomotor 


(Véase también el Examen de los nervios craneales en el CD-ROM.) 


Visualización del fondo de ojo 


La visualización del fondo de ojo (fig. 11-16) requiere el uso de un oftalmoscopio. El exa- 
men se realiza en una habitación con luz tenue, de modo que las pupilas tengan una di- 
latación máxima. Se pide al paciente que enfoque sobre un objeto a cierta distancia. Esto 
ayuda a mantener los ojos quietos y permite visualizar mejor el fondo de ojo. Lo primero 
que se debe observar es la papila (cabeza del nervio Óptico). Sus márgenes deben ser ní- 
tidos. Se observa un borramiento de los márgenes de la papila en la presión intracraneal 
y la palidez de la papila indica atrofia Óptica. También debe observarse la excavación óp- 
tica. Esta excavación es una depresión en el centro de la papila de la cual emergen los va- 
sos. En una cuidadosa mirada a los vasos, las pulsaciones venosas pueden observarse en 
el 85 al 90% de los pacientes. Desaparecen cuando la presión intracraneal está elevada. 
Por último, se observan la retina y la mácula para detectar otros indicios de enfermedad. 
La oftalmoscopia requiere mucha práctica y recomendamos practicar con los compañeros 
de clase para familiarizarse con el aspecto de un fondo de ojo normal. 


Medición de la agudeza visual 


La agudeza visual se evalúa mejor con la cartilla de Snellen (fig. 11-17) a una distancia de 


Fig. Il-16. Examen del fondo de ojo. A. El médico examina el fondo de ojo derecho del paciente utilizando un oftal- 
moscopio. B. Fondo de ojo normal del ojo derecho. (Fotografía del fondo de ojo, cortesía del Dr. R. Buncic.) 
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Fig. Il-17. La agudeza visual se evalúa utilizando la cartilla de Snellen. 


1.50 m; sin embargo, puede utilizarse una cartilla para agudeza visual sostenida con la ma- 
no junto a la cama del paciente. Éste puede usar sus lentes y cada ojo se evalúa por se- 
parado. La agudeza visual es una prueba de función macular. La mácula da origen a la ma- 
yoría de las fibras del nervio óptico; por lo tanto, la inflamación o una lesión del nervio 
Óptico pueden producir una pérdida importante de agudeza visual. 


Evaluación de los campos visuales 


La evaluación de los campos visuales (fig. 11-18) junto a la cama del paciente comprende 
la comparación de los campos visuales del examinador con los del paciente. El examina- 
dor debe sentarse directamente enfrentado al paciente. Indicarle a éste que enfoque sobre 
su nariz y luego pedirle que cierre el ojo izquierdo. A su vez, el examinador cierra el ojo 
derecho y, con el brazo completamente extendido, lleva su dedo índice desde más allá de 


Fig. Il-18. Evaluación del campo visual. A. Evaluación del cuadrante inferior izquierdo del ojo derecho del paciente 
(el ojo izquierdo del paciente y el ojo derecho del médico están tapados). B. Vista que tiene el paciente del médico 
que evalúa el cuadrante izquierdo superior del ojo izquierdo del paciente (el ojo derecho del paciente y el ojo iz- 
quierdo del médico están tapados). 
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la periferia de visión hacia el centro del campo visual (fig. II-18B). Se solicita al paciente 
que indique cuándo observa el dedo por primera vez. Tanto el examinador como el pa- 
ciente deben ver el dedo al mismo tiempo. Aquél debe llevar el dedo en dirección obli- 
cua en los cuatro cuadrantes. El procedimiento se repite con el otro ojo. Es probable que 
se presente un defecto campimétrico cuando el paciente no ve el dedo una vez que se en- 
cuentra dentro del campo visual del examinador. 

Se requiere un conocimiento completo de la anatomía de la vía visual para interpretar 
los resultados del examen del campo visual (figs. II-1 y II-8). 


Evaluación del reflejo fotomotor 


Este reflejo se basa sobre la integridad tanto del nervio craneal II (vía aferente) como de las 
fibras nerviosas parasimpáticas que discurren con el nervio craneal III (vía eferente). Se ilu- 
mina directamente una pupila con un haz de luz. Cuando ambas vías, aferente y eferente, 
están intactas, la pupila homolateral se contrae; se trata de la respuesta directa. La pupila 
contralateral también debe contraerse. Es la respuesta indirecta (consensual) (fig. 11-11). 
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Ill Nervio Oculomotor 
(motor ocular común) 


CASO CLÍNICO 


Werner es un caballero de 54 años cuyo pasatiempo favorito es trabajar en su jardín. Una tarde, 
mientras levantaba una pesada planta en una maceta, experimentó una cefalea súbita. Esta ce- 
falea era la peor que había tenido en su vida y comenzó a vomitar. Preocupado por la naturaleza 
súbita y la intensidad de la cefalea, se dirigió a una guardia hospitalaria. 

En la guardia, Werner estaba somnolienteo y presentaba rigidez de nuca, aunque podía ser des- 
pertado, respondía las preguntas y seguía las órdenes. Cuando se le aplicó una luz brillante en el 
ojo izquierdo, la pupila izquierda se contrajo vivamente, pero la pupila derecha se mantuvo dilatada. 
Cuando la luz se aplicó en forma directa sobre el ojo derecho, la pupila derecha se mantuvo dilata- 
da y la pupila izquierda se contrajo. El paciente también tenía ptosis palpebral derecha, y cuando se 
le pidió que mirara hacia adelante, su ojo derecho se desvió ligeramente hacia abajo y a la derecha. 
Refirió diplopía y recordó que había experimentado cierta sensibilidad a la luz en el ojo derecho du- 
rante las dos semanas que precedieron a este acontecimiento. El examen cuidadoso de los movi- 
mientos oculares puso en evidencia que el paciente podía mover el ojo izquierdo en todas direccio- 
nes, pero tenía dificultad con los movimientos del ojo derecho. Con este ojo, podía mirar hacia la de- 
recha (abducción), pero no hacia la izquierda (aducción). No podía mirar directamente arriba o aba- 
jo. Se evaluaron los otros nervios craneales y se observó que funcionaban normalmente. 

Al médico le preocupaba que Werner pudiera haber experimentado una hemorragia subarac- 
noidea. Se realizó una tomografía computarizada (TC) de la cabeza que demostró sangre en el 
espacio subaracnoideo. Se hizo una angiografía cerebral, que demostró un aneurisma dilatado 
de la arteria comunicante posterior derecha. El paciente fue sometido a neurocirugía para clipar 
el aneurisma. 


ANATOMÍA DEL NERVIO OCULOMOTOR 


Como su nombre lo indica, el nervio oculomotor desempeña un papel importante en el 
movimiento ocular (cuadro III-1). Su componente motor somático inerva cuatro de los seis 
músculos extraoculares (extrínsecos) y su componente motor visceral inerva los músculos 
oculares intrínsecos (constrictor de la pupila y músculo ciliar). El nervio también inerva el 
músculo elevador del párpado, que eleva el párpado superior. 

El nervio oculomotor sale de la fosa interpeduncular sobre la cara ventral del mesencéfalo 
(fig. M-1). Después de pasar entre las arterias cerebral posterior y cerebelosa superior, discurre 
hacia adelante. Perfora la duramadre e ingresa en el seno cavernoso (fig. IN-2), donde discurre 
a lo largo de la pared lateral del seno inmediatamente por encima del nervio troclear (nervio 
craneal IV) y luego continúa hacia adelante a través de la fisura orbitaria superior. A medida que 
entra en la órbita a través del anillo tendinoso, se ramifica en las divisiones superior e inferior. 
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Cuadro Ill-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio oculomotor 


Modalidad de las fibras nerviosas Núcleo Función 


Motoras somáticas (eferentes) Oculomotor Inervación de los músculos elevador del 
párpado, rectos superior, medial e inferior 
y oblicuo inferior del ojo 


Nervio oculomotor 
(NC 111) 
¡Músculo / 


/ aa Músculo | Núcleo de Edinger-Westphal 


recto 
superior Nervios ciliares cortos 


/ 


Complejo nuclear 
oculomotor 


Ganglio ciliar 


División superior — 
“ del NC III 


Nervio 
para el 
músculo ` 
constrictor. 


Hueso temporal E 


port ne Division inferior posterior (cortado) A A 
ciliar AM, del NC It L Uthat Pe A 
\ Nervio para el músculo oblicuo 
¿ON inferior (incluidas las fibras 
\ Xx motoras viscerales) 


\ Ganglio ciliar 


\ : - 
Nervio para el musculo 
recto inferior 


Nervio para el músculo 
recto medial 


Nervio para el musculo 
oblicuo inferior 


Fig. Ill-1. Reseña general del nervio oculomotor. 


54 


52 Nervios craneales 


Complejo nuclear oculomotor 


Acueducto 


cerebral 
Arteria carótida 
interna 


NC IV 
Nervio troclear 


NC Ill 
Nervio 
oculomotor 


NC VI 
Nervio abducens 


Corte a través del seno cavernoso 
(véase el detalle abajo) 


Fisura orbitaria superior 


NC Ill 

Axones parasimpaticos 
(azules) 

Axones motores 
somáticos (rojos) 


> 
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Corte a través 
del seno cavernoso 
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2 
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Fig. Ill-2. Nervio oculomotor que discurre a través del área del seno cavernoso derecho. El detalle demuestra las re- 
laciones anatómicas de las estructuras que discurren a través del seno cavernoso. Obsérvese que en el nervio cra- 
neal Ill los axones parasimpáticos están situados sobre la superficie del nervio. 


La división superior inerva los músculos recto superior y elevador del párpado. La di- 
visión inferior, los músculos recto medial, recto inferior y oblicuo inferior. Los axones mo- 
tores viscerales discurren con el nervio hasta el músculo oblicuo. inferior por una distan- 
cia corta, luego lo abandonan para terminar en el ganglio ciliar. Los axones posgangliona- 
res abandonan el ganglio ciliar como ocho a diez nervios ciliares cortos para entrar en el 
ojo en la cara posterior cerca de la salida del nervio óptico (fig. HI-1). 
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El núcleo oculomotor se halla situado en el mesencéfalo a nivel del colículo superior. 
Al igual que los otros núcleos motores somáticos, está cerca de la línea media. Se sitúa in- 
mediatamente por delante del acueducto cerebral y está limitado por fuera y por debajo 
por el fascículo longitudinal medial. En general, se acepta que los subnúcleos dentro del 
complejo oculomotor inervan músculos individuales (fig. III-3). 

La porción lateral del complejo oculomotor está formada por los subnúcleos laterales, 
los cuales, desde atrás hacia adelante y homolateralmente, inervan los músculos recto in- 
ferior, oblicuo inferior y recto medial. El subnúcleo medial inerva el músculo recto supe- 
rior contralateral y el subnúcleo central (una masa celular en la línea media del extremo 
caudal del complejo) inerva el elevador del párpado, bilateralmente. 


Núcleo de Edinger-Westphal 


| 


Subnúcleo medial 
Inervación contralateral para 
el músculo recto superior 


Subnúcleos laterales 
Dorsal, inervación homolateral del músculo recto inferior 
Intermedio, inervación homolateral del músculo oblicuo inferior 


z Ventral, in ción homolateral del músculo rı medial 
Subniidieo central entral, inerva omolateral de culo recto medial 


Inervación bilateral para 


el músculo elevador del párpado Músculo elevador 


w del párpado 


Músculo recto 


o, superior 


Ganglios 
ciliares 


Músculo recto 
medial 


Músculo oblicuo 
inferior 


Músculo recto 
inferior 


Fig. Ill-3. Complejo nuclear oculomotor e inervación diagramática de los músculos extraoculares (las funciones del 
núcleo de Edinger-Westphal se analizan junto con el componente motor visceral del nervio craneal III). 
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COMPONENTE MOTOR SOMATICO (EFERENTE) 


Los axones de las neuronas motoras somáticas abandonan el complejo nuclear oculomo- 
tor y discurren ventralmente en el tegmento del mesencéfalo a través de la porción medial 
del núcleo rojo y la cara medial del pedúnculo cerebral para emerger en la fosa interpe- 
duncular a nivel de la unión entre el mesencéfalo y la protuberancia (fig. III-2). 

A medida que los axones motores somáticos entran en la cavidad orbitaria a través de 
la fisura orbitaria superior, se ramifican en las divisiones superior e inferior (fig. II1-4). La 
división superior asciende por fuera del nervio Óptico para inervar los músculos recto su- 
perior y elevador del párpado. La división inferior se divide en tres ramas que inervan los 
músculos recto inferior, oblicuo inferior y recto medial. Los músculos son inervados sobre 
sus caras oculares, excepto por el oblicuo inferior, cuya rama entra en el borde posterior 
del músculo (fig. III-5). 
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Fig. Ill-4. Componente motor somático del nervio oculomotor. 
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El cuadro III-2 resume las acciones de los músculos inervados por el nervio craneal III 
que mueven el ojo. 


Cuadro Ill-2. Movimientos oculares mediados por el nervio craneal III 


Nervio Músculo(s) Acción(es) primaria(s) Acción(es) secundaria(s) 
NC Ill Recto medial Aducción Ninguna 

Recto inferior Mirada hacia abajo Extorsión 

Recto superior Mirada hacia arriba Intorsión 

Oblicuo inferior Mirada hacia arriba Abducción y extorsión 


Además, el nervio craneal Ill inerva el músculo elevador del párpado, que eleva el párpado durante la mirada hacia arriba (fig. 111-5). 
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Fig. Ill-5. Vértice de la órbita derecha, que ilustra el anillo tendinoso y el componente motor somático del nervio 
craneal Ill. 
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La acción primaria del músculo recto medial es aducir el ojo hacia la nariz, el múscu- 
lo recto inferior gira el ojo hacia abajo y produce su extorsión, y el músculo recto supe- 
rior gira el ojo hacia arriba y produce su intorsión. El músculo oblicuo inferior gira el ojo 
hacia arriba, y produce su abducción y extorsión. Las combinaciones de estos músculos, 
más el oblicuo superior (nervio craneal IV) y el recto lateral (nervio craneal VI) permiten 
el movimiento ocular alrededor de los tres ejes del ojo (fig. III-6). 
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Fig. Ill-6. Movimientos del ojo derecho alrededor de los ejes “X”, “Y” y “Z” (los movimientos realizados por el nervio 
craneal Ill se destacan en rosa). 


COMPONENTE MOTOR VISCERAL 
(EFERENTE PARASIMPATICO) 


El núcleo de Edinger-Westphal (motor visceral) está situado en el mesencéfalo, dorsal a la 
porción anterior del complejo oculomotor (figs. III-1 y III-3). Los axones motores viscera- 
les preganglionares abandonan el núcleo y discurren ventralmente a través del mesencé- 
falo con los axones motores somáticos. Los axones parasimpáticos y somáticos en conjun- 
to constituyen el nervio craneal III. Los axones parasimpáticos se encuentran sobre la ca- 
ra ventral del nervio. Por lo tanto, cuando éste es comprimido son los primeros axones 
que pierden su función (fig. III-2). Los axones parasimpáticos se ramifican desde el nervio 
hasta el músculo oblicuo inferior y terminan en el ganglio ciliar cerca del vértice del cono 
de los músculos extraoculares (fig. 111-1). 
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Fig. IIl-7. El componente motor visceral del nervio oculomotor discurre con los axones motores somáticos que for- 
man la división inferior del nervio craneal Ill (se han aquitado el techo del cráneo y la órbita). 


Los axones posganglionares abandonan el ganglio ciliar como seis a diez nervios cilia- 
res cortos para entrar en el ojo en su cara posterior cerca del origen del nervio Óptico. 
Dentro del globo ocular, los nervios discurren hacia adelante, entre la coroides y la escle- 
rótica, para terminar en el cuerpo ciliar y el músculo constrictor de la pupila (fig. MI-7). 

Las fibras motoras viscerales controlan el tono de sus músculos blanco (los músculos 
constrictor de la pupila y ciliar); por lo tanto, controlan el tamaño de la pupila y la forma 
del cristalino. 
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Reflejo fotomotor 


El reflejo fotomotor se describe en el capitulo II. Los axones parasimpáticos que forman 
parte del nervio oculomotor constituyen el arco eferente o motor de este reflejo. 


Reflejo de acomodación 


La acomodación es una adaptación del aparato visual del ojo para la visión cercana (fig. 

III-8). La acomodación se logra mediante: 

e Un aumento de la curvatura del cristalino. El ligamento suspensorio del cristalino está fi- 
jado a la periferia del cristalino. En reposo, el ligamento sigue ejerciendo la tensión SO- sg 
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Fig. Ill-8. A. Ojo ajustado para la visión lejana: pupila grande y músculo ciliar relajado. B. En la acomodación para la 
visión cercana, los músculos constrictores de la pupila se contraen, lo que hace que la pupila se empequeñezca, y 
los músculos ciliares se contraen y los ligamentos suspensorios se relajan, lo que engruesa el cristalino. C. Los 
músculos rectos mediales se contraen y hacen que los ojos converjan. 
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bre el cristalino, manteniéndolo plano (fig. III-8A). Durante la acomodación, los axones 
eferentes del núcleo de Edinger-Westphal señalan al músculo ciliar para que se contrai- 
ga (acortamiento de la distancia de “a” a “b”), lo que libera algo de la tensión del liga- 
mento suspensorio del cristalino y permite que aumente la curvatura del cristalino (fig. 
III-8B). 


e Constricción pupilar. El núcleo de Edinger-Westphal también señala el músculo constric- 


tor de la pupila, similar a un esfínter, para que se contraiga. La pupila más pequeña re- 
sultante ayuda a hacer más nítida la imagen sobre la retina (fig. III-8B). 


e Convergencia de los ojos. El núcleo oculomotor envía señales a ambos músculos rectos 


Qu 


J\ 


1. 


mediales, que hacen que éstos se contraigan. Esto, por su parte, produce la convergen- 
cia de los ojos (fig. III-8C). 


Las vias que median estas acciones no se conocen bien, pero esta claro que este refle- 
jo es iniciado por la corteza occipital (visual), que envía señales a los núcleos oculomotor 
y de Edinger-Westphal a través de la región pretectal. Véase Sistema de vergencia, capí- 
tulo 13. 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLÍNICO 
¿De qué modo un aneurisma de la arteria comunicante posterior produjo los síntomas 
de Werner? 


¿Cuál es la importancia de la sensibilidad a la luz que experimentó el paciente en las 
dos semanas que precedieron a la hemorragia subaracnoidea? 

Cuando se iluminó la pupila derecha, ¿por qué se contrajo la pupila izquierda, pero no 
la derecha? 

¿En qué otro lugar a lo largo del recorrido del nervio craneal III puede producirse una 
lesión? 

¿Cómo se puede diferenciar una parálisis del tercer nervio por daño de los cuerpos ce- 


lulares neuronales en el núcleo oculomotor de una parálisis del tercer nervio causada 
por daño de los axones dentro del nervio propiamente dicho? 


¿Por qué el ojo derecho de este paciente se desviaba hacia abajo y hacia afuera? 


¿De qué modo un aneurisma de la arteria comunicante posterior produjo 
los síntomas de Werner? 


El tercer nervio craneal pasa próximo a la arteria comunicante posterior (fig. II-4). Un 
aneurisma (expansión del diámetro de un vaso sanguíneo) de la arteria comunicante pos- 
terior puede comprimir el nervio craneal III y producir una lesión de la neurona motora 
inferior (fig. MI-9). En el caso de Werner, el aneurisma estaba comprimiendo el nervio cra- 
neal III derecho y producía diplopia y sensibilidad a la luz. Su rotura condujo a una he- 
morragia subaracnoidea, que produjo la cefalea súbita e intensa. 
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Fig. Ill-9. Defecto pupilar eferente. La luz que iluminó el ojo derecho de Werner produjo constricción pupilar izquier- 
da (indirecta o consensual) con ausencia de constricción pupilar derecha (directa) debido a un aneurisma de la arte- 
ria comunicante posterior. 


2. ¿Cuál es la importancia de la sensibilidad a la luz que experimentó el paciente 
en las dos semanas que precedieron a la hemorragia subaracnoidea? 


Las fibras parasimpáticas responsables por la constricción de la pupila en respuesta a la 
luz están situadas sobre la superficie del nervio craneal III (figs. II-2 y 11-10). Inicialmen- 
te, el aneurisma era pequeño y, por lo tanto, sólo estaban comprometidas las fibras para- 
simpáticas. En consecuencia, la pupila derecha no podía contraerse de la misma manera 
ante una luz brillante, lo que producía su sensibilidad a la luz. 


nervio; sin embargs los axones parasimpáticos sobre la superficie « d 
tivamente preservados. En este caso, el paciente tiene parálisis oc 
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Fig. Ill-10. Corte a través del seno cavernoso derecho que muestra la relación del nervio craneal Ill con otras es- 
tructuras que discurren a través del seno. 


3. Cuando se iluminó la pupila derecha, ¿por qué se contrajo la pupila izquierda, 
pero no la derecha? 


El aneurisma de la arteria comunicante posterior comprimía el nervio oculomotor dere- 
cho pero no afectaba el nervio ópico. Al iluminar el ojo derecho, el arco aferente (sensi- 
tivo especial) del reflejo fotomotor estaba intacto. La luz aplicada en cualquiera de las pu- 
pilas produce señales que son enviadas a lo largo del nervio óptico, que inerva bilateral- 
mente a los núcleos de Edinger-Westphal. Las señales motoras viscerales originadas en es- 
tos núcleos se transmiten a lo largo de las fibras parasimpáticas en el nervio craneal II. 
En el caso de Werner, estas fibras están intactas del lado izquierdo pero dañadas del la- 
do derecho. Por lo tanto, la pupila izquierda se contraia en respuesta tanto a la estimula- 
ción directa como a la indirecta, pero la pupila derecha no se contrafa en ninguno de los 
casos (fig. III-9). 

Compárese el defecto pupilar eferente de Werner (fig. III-9) con el defecto pupilar afe- 
rente de Meredith, que se muestra en el capítulo II, figura 11-12. 


4. ¿En qué otro lugar a lo largo del recorrido del nervio craneal M puede 


producirse una lesión? 


El nervio craneal III puede dañarse en cualquier sitio desde el núcleo en el mesencéfalo 
hasta los músculos de inervación. 
Puede ser afectado en los siguientes sitios. 
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Núcleo del nervio craneal III 


e Si bien es raro, el daño de las células en el núcleo del nervio craneal III puede deberse 
a traumatismo, isquemia o desmielinización dentro del mesencéfalo. 


Axones periféricos 


e El daño de los axones en el espacio subaracnoideo puede deberse a infección, infiltración 
tumoral o infarto (pérdida de irrigación, habitualmente causada por diabetes o hipertensión). 

e La compresión de los axones puede ser consecuencia de aneurismas, más típicamente 
en la arteria comunicante posterior y a veces en la arteria basilar (fig. III-9). 

e La compresión de los axones puede ser causada por el uncus del lóbulo temporal du- 
rante la herniación cerebral si hay hipertensión intracraneal. 

e La compresión de los axones en el seno cavernoso puede deberse a tumores, inflama- 
ción, infección o trombosis (otros nervios que atraviesan el seno cavernoso [IV, Vi, Va, 
VI] también pueden estar involucrados) (fig. I-10). 

e La causa del daño puede ser un traumatismo en el área en la cual los axones atraviesan 
la fisura orbitaria superior para entrar en la órbita. 


5. ¿Cómo se puede diferenciar una parálisis del tercer nervio por daño de los 
cuerpos celulares neuronales en el núcleo oculomotor de una parálisis del tercer 
nervio causada por daño de los axones dentro del nervio propiamente dicho? 


Dado que el núcleo oculomotor se encuentra próximo a la línea media, la lesión nuclear 
unilateral es extremadamente rara (fig. III-11A). Para distinguir una lesión nuclear de una 
- lesión axonal, un indicador útil es el comportamiento del párpado superior. 

En una lesión nuclear, hay: 


è Inervación bilateral del músculo elevador del párpado por el subnúcleo central y, por lo 
tanto, no existe ptosis. 

e Inervación homolateral del músculo recto medial por el subnúcleo lateral y, en conse- 
cuencia, debilidad homolateral de la aducción. 

e Inervación homolateral del músculo recto inferior por el subnúcleo lateral y, por ende, 
debilidad homolateral de la mirada hacia abajo. 

è Inervación contralateral del músculo recto superior, por lo cual no hay debilidad de la 
mirada hacia arriba del ojo homolateral. 

* Inervación homolateral de la pupila por el núcleo de Edinger-Westphal que conduce a 
una pupila dilatada y fija homolateral. 


Por el contrario, cuando se daña la porción periférica del tercer nervio (daño axonal), 
resulta afectada la inervación de todos los músculos blanco y hay ptosis y pupila fija y di- 
latada del mismo lado (fig. III-11B). Las dos lesiones que se acaban de describir son lesio- 
nes de la neurona motora inferior. 


6. ¿Por qué el ojo derecho de este paciente se desviaba hacia abajo y hacia afuera? 


Werner tiene una lesión de neurona motora inferior del nervio craneal III (véase Introduc- 
ción para las características generales de una lesión de la neurona motora inferior). 
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Fig. Ill-11. A. Lesión de la neurona motora inferior nuclear unilateral derecha del nervio craneal III. B. Le- 
sión de la neurona motora inferior periférica unilateral derecha del nervio craneal Ill. 
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Fig. Ill-12. Parálisis del tercer par craneal derecho. 


Sus síntomas incluyen: 


e Estrabismo (incapacidad para dirigir ambos ojos hacia el mismo objeto) y, por consi- 
guiente, diplopía (visión doble). 

e Ptosis (caída del párpado) derecha debida a la inactivación del músculo elevador del pár- 
pado y a la acción sin oposición consiguiente del músculo orbicular de los ojos. El pa- 
ciente intenta compensar la ptosis contrayendo el músculo frontal para elevar la ceja y 
el párpado contiguo. 

e Dilatación de la pupila derecha debida a un menor tono del músculo constrictor de la 
pupila. 

e Posición hacia abajo y abducida del ojo derecho debido a la acción sin oposición de los 
músculos oblicuo superior y recto lateral. 

e Incapacidad para acomodar el ojo derecho. 


Esta combinación de síntomas se denomina parálisis del tercer par craneal (fig. 11-12). 


EVALUACIÓN CLÍNICA 


El examen del nervio craneal III comprende la evaluación de: 


e posición del párpado, 

e respuesta pupilar a la luz, 

e movimientos de los músculos extraoculares y 
e acomodación. 


(Véase también Examen de los nervios craneales en el CD-ROM.) 
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Fig. Ill-13. Posición normal de los párpados. 


Posición del párpado 


La elevación del párpado es el resultado de la activación del músculo elevador del párpado. El 
daño del nervio craneal III produce ptosis homolateral o bilateral (caída de uno o ambos pár- 
pados). Para evaluar la función del músculo, se pide al paciente que mire directamente hacia 
adelante y se observa la posición del borde del párpado superior en relación con el iris. El pár- 
pado no debe caer sobre la pupila y su posición debe ser simétrica a ambos lados (fig. I-13). 
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Fig. Ill-14. Reflejo fotomotor. Una luz aplicada en cualquiera de los ojos (se ilustra el izquierdo) produce constricción 
pupilar directa (homolateral) y consensual (contralateral). 
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Respuesta pupilar a la luz 


El arco aferente del reflejo fotomotor es transportado por el nervio craneal II —nervio 6p- 
tico (fig. III-14). El componente eferente del reflejo fotomotor es llevado por fibras para- 
simpáticas que discurren sobre la superficie del nervio craneal III (fig. IM-10). Para evaluar 
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Fig. Ill-15. Movimientos del ojo y los párpados derechos controlados por los músculos (coloreados) inervados por el 
nervio oculomotor (nervio craneal Ill). A. Aducción; músculo recto medial (nervio craneal III). B. Mirada hacia abajo, 
músculo recto inferior (nervio craneal II!) ayudado por el músculo oblicuo superior (nervio craneal IV). El tendón del 
músculo recto inferior se extiende en el párpado inferior, traccionándolo hacia abajo durante la mirada hacia abajo. 
C. Mirada hacia arriba; músculo recto superior ayudado por el músculo oblicuo inferior (nervio craneal III). El párpa- 
do superior es elevado por el músculo elevador del párpado. 
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la integridad del reflejo, se aplica un haz de luz concentrado directamente en una pupila. 
En el reflejo normal, la luz que ilumina el ojo homolateral produce la contracción de la 
pupila homolateral (respuesta directa a la luz). La pupila contralateral también se contrae 
(respuesta indirecta o consensual) (fig. I-14). Cuando el arco aferente (nervio craneal ID 
está intacto, pero la vía eferente homolateral está dañada, no se contrae la pupila homo- 
lateral, pero sí se contrae la contralateral (fig. III-9). 


Movimientos de los músculos extraoculares 


El nervio craneal III se evalúa juntamente con los nervios craneales IV y VI a través de la 
evaluación de los movimientos de los músculos extraoculares (véase cap. 13). Al evaluar 
la integridad del nervio craneal III, debe prestarse particular atención a los movimientos 
de aducción y verticales del ojo. Cuando se presenta una lesión, la aducción ocular pue- 
de estar deteriorada porque el nervio craneal III inerva el músculo recto medial (fig. II- 
15A). Este nervio también inerva el recto inferior, que controla parte de la mirada hacia 
abajo (fig. MM-15B), y los músculos recto superior y oblicuo inferior, que son responsables 
de la mirada hacia arriba (fig. IM-15C). Por lo tanto, en presencia de una lesión, los movi- 
mientos oculares verticales también pueden estar deteriorados. 


Acomodación 


La acomodación permite enfocar el aparato visual del ojo sobre un objeto cercano. Los 
eventos observables en la acomodación son convergencia y constricción pupilar de ambos 
ojos. La acomodación se evalúa solicitando al paciente que siga el dedo del examinador a 
medida que se lo lleva desde cierta distancia hacia la nariz del paciente. Cuando el dedo 
del examinador se aproxima a la nariz del paciente, los ojos de éste convergen y sus pu- 
pilas se contraen (fig. III-16). 


Fig. Ill-16. Evaluación del nervio craneal IIl para la acomodación. 
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(patético) 


CASO CLÍNICO 


Harpinder es una mujer de 53 años con diabetes e hipertensión de larga data. Había salido una 
tarde a caminar cuando experimentó el comienzo de una cefalea por detrás del ojo derecho. Era 
un dolor continuo y sordo y, si bien no era intenso, suspendió su paseo. Mientras regresaba a su 
casa, experimentó diplopía intermitente. Harpinder supuso que sólo estaba cansada y esperó 
que se le pasara. Después de llegar a su casa, cuando comenzaba a preparar la cena, notó que 
su diplopia empeoraba al mirar hacia abajo a la tabla de cortar, pero mejoraba al inclinar la ca- 
beza hacia la izquierda o al mirar hacia arriba. Alarmada, fue al hospital. 

Inicialmente, fue evaluada por el residente, quien observó que sus movimientos oculares eran 
normales y no pudo explicar la diplopía. La revisión del caso con un neurólogo de planta le dio 
algunas pistas sobre su problema. Las pupilas de la paciente eran de igual tamaño y reactivas a 
la luz, y no había indicios de ptosis (caída del párpado superior). Podía mover los ojos totalmen- 
te a través de los planos horizontales. Sin embargo, cuando el neurólogo evaluó los movimien- 
tos oculares verticales, con los ojos abducidos y aducidos, descubrió que la paciente no podía 
mirar hacia abajo con el ojo derecho cuando estaba aducido. Harpinder también notó que pre- 
sentaba diplopía en esta posición y que la imagen del ojo derecho era superior y paralela a la 
del ojo izquierdo. El neurólogo diagnosticó una parálisis del nervio craneal IV y la atribuyó a un 
infarto del nervio debido a la diabetes. 


ANATOMÍA DEL NERVIO TROCLEAR 


El nervio troclear, el más pequeño de los nervios craneales, inerva sólo un músculo en la 
órbita: el músculo oblicuo superior (fig. IV-1A). Tiene sólo un componente motor somáti- 
co (cuadro IV-1). Los cuerpos celulares de las neuronas motoras inferiores constituyen el 
núcleo troclear, situado en el tegmento del mesencéfalo a nivel del colículo inferior (fig. 
IV-1B). Al igual que otros núcleos motores somáticos, el núcleo troclear está próximo a la 
línea media. Sus neuronas motoras inervan de modo predominante, si no exclusivamente, 
el músculo oblicuo superior contralateral. Los axones que se originan en el núcleo troclear 
discurren dorsalmente alrededor de la sustancia gris periacueductal y el acueducto cere- 
bral, y cruzan la línea media (fig. IV-1C). Los axones cruzados emergen de la cara dorsal 
del mesencéfalo inmediatamente caudales al colículo inferior para formar el cuarto nervio 
craneal. El nervio discurre ventralmente alrededor del pedúnculo cerebral para pasar en- 
tre las arterias cerebral posterior y cerebelosa superior por fuera del tercer nervio craneal. 
El nervio craneal IV discurre por delante para perforar la duramadre en el ángulo entre los 
bordes libre y fijo de la tienda del cerebelo. 
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NC IV a través 
de la fisura \ 
orbitaria superior \ 
\ Tendon del 
músculo oblicuo Núcleo 
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superior É 
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Anillo NC IV = 
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, Velo medular 
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Nucleo troclear 


Nervio troclear 

NC IV 

Mesencéfalo — nivel 
del colículo inferior 


Arteria cerebral 
posterior 


Arteria cerebelosa 
superior 


Fisura orbitaria superior 


Músculo elevador 
del párpado superior 


Músculo recto superior 


Músculo oblicuo superior 


Tróclea 


Fig. IV-1. A. Vértice de la órbita derecha que ilustra el anillo tendinoso. B. Cara dorsal del tronco encefalico. 
C. Tracto motor somático desde el núcleo troclear en el tronco encefálico hasta el músculo oblicuo superior. 
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Cuadro IV-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio troclear 


Modalidad de las fibras nerviosas Núcleo Función 
Motoras somáticas Troclear Inervación del músculo oblicuo 
(eferentes) superior 


El nervio craneal IV entra en el seno cavernoso juntamente con los nervios craneales 
Ill, V}, Və y VI. Dentro del seno, el nervio troclear está situado entre los nervios III y V, y 
por fuera de la arteria carótida interna (fig. IV-2). El nervio abandona el seno cavernoso y 
entra en la órbita a través de la fisura orbitaria superior, por encima del anillo tendinoso 
(fig. IV-1A). Después, discurre medialmente, próximo al techo de la órbita, y corre en dia- 
gonal por encima del músculo elevador del párpado para alcanzar su blanco, el músculo 
oblicuo superior. Aquí, se divide en tres ramas o más que entran en el músculo oblicuo 
superior a lo largo de su tercio proximal. 


Movimientos oculares 


El tendón del músculo oblicuo superior describe un asa a través de una “polea” de fibro- 
cartílago (la tróclea) en el tejido conectivo del ángulo anteromedial superior de la órbita y 
luego gira posterolateralmente para insertarse en la esclerótica en el cuadrante superolate- 
ral posterior del ojo (fig. IV-3). Por lo tanto, la contracción del músculo tracciona de la su- 
perficie posterolateral del globo ocular hacia adelante. 


Glándula 
hipófisis 
NC III~ 
NC IV —— Seno 
esfenoidal 
V AA z y 
t X USN Y Buys 


Arteria carótida 
interna 


Fig. IV-2. Corte a través del seno cavernoso derecho que muestra la relación del nervio craneal IV con otras estruc- 
turas que discurren a través del seno. 
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POSICION ADUCIDA n 
EN REPOSO EN ACCIÓN oN 


POSICION NEUTRA A 
EN REPOSO EN ACCIÓN Ñ 


Cc D 
POSICIÓN ABDUCIDA rá 
EN REPOSO EN ACCIÓN 


L titun Auwt 


F 


Fig. IV-3. Movimientos del ojo derecho producidos por la acción del músculo oblicuo superior en diferentes posicio- 
nes del ojo (vistas desde arriba). Para rotación alrededor de los ojos, véase la figura IV-4. A. En reposo, posición 
aducida. B. Cuando el ojo está aducido (hacia la nariz, rotación alrededor del eje “Y”), la tracción del músculo obli- 
cuo superior (flecha rosa) produce el movimiento hacia abajo de la córnea (flecha negra). C. En reposo, posición 
neutra. D. Cuando el ojo está en posición neutra (mirando hacia adelante, rotación alrededor de los ejes “Y” y *Z”), la 
tracción del músculo oblicuo superior (flecha rosa) produce el movimiento hacia abajo de la córnea e intorsión (fle- 
cha negra). E. En reposo, posición abducida. F. Cuando el ojo está abducido (alejado de la nariz, rotación alrededor 
del eje “Z”), la tracción del músculo oblicuo superior (flecha rosa) produce intorsión (flecha negra). 


76 


74 Nervios craneales 


El movimiento real causado por el músculo oblicuo superior depende de la posición 
inicial del ojo (cuadro IV-2 y fig. IV-4). 


Cuadro IV-2. Movimientos oculares mediados por el nervio craneal IV 


Nervio Músculo Acción primaria Acción subsidiaria 


NC IV Oblicuo superior Mirada hacia abajo Intorsión, abducción 


saat Aduccion 


Abducción a (hacia la nariz) 
(alejado de la nariz) <= músculo recto medial NC III 
músculo recto lateral NC VI ” f 


Mirada hacia arriba 
músculos recto superior y .. 
oblicuo inferior NC lll œe 


Mirada hacia abajo 4 
músculos recto inferior NC III 
y oblicuo superior NC IV 


Extorsión ——+ 
músculos recto inferior y oblicuo inferior NC III y 


Intorsión 
músculos recto superior NC III y oblicuo superior NC IV 


Fig. IV-4. Movimientos del ojo derecho alrededor de los ejes “X”, “Y” y “Z”. Los movimientos impulsados por el nervio 
craneal IV están destacados en rosa. 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLÍNICO 


1. ¿Por qué Harpinder tenía diplopía? 


2. ¿Por qué su diplopía mejoraba al inclinar la cabeza hacia la izquierda? 


Qu 


¿Qué otras lesiones podrían afectar al nervio troclear? 


¿Por qué el residente no identificó el problema del movimiento ocular de la paciente? 


1. ¿Por qué Harpinder tenía diplopía? 


El músculo oblicuo superior derecho no funciona. En consecuencia, su músculo antago- 
nista, el oblicuo inferior, extorsiona y eleva ligeramente el ojo derecho (fig. IV-5). Por lo 
tanto, los campos visuales son proyectados en áreas diferentes de las retinas derecha e iz- 


quierda y la paciente percibe dos imágenes distintas. 
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Después del 
accidente 
cerebrovascular, 
el ojo derecho 
en extorsión y 
ligeramente 
elevado 
producía 
diplopía 


Ojo derecho 
normal de 
Harpinder 
antes del 
accidente 
cerebrovascular 


Para compensar, la 
paciente inclina la 
cabeza hacia la 
izquierda (lado no 
afectado) y el ojo 
izquierdo se encuentra en 
intorsión para 

mejorar la diplopía 


Cuando inclinaba la 
cabeza hacia la 
izquierda, sus ojos 
rotaban en la dirección 
opuesta (ojo derecho 
en extorsión, ojo 
izquierdo en intorsión) 


Fig. IV-5. Rotación ocular. A. Antes del accidente cerebrovascular de Harpinder. B. Después del accidente cerebro- 
vascular de Harpinder. 


2. ¿Por qué su diplopía mejoraba al inclinar la cabeza hacia la izquierda? 


Normalmente, a medida que la cabeza se inclina de un lado al otro, los ojos rotan en la 
dirección opuesta (fig. IV-5A). Dado que el músculo oblicuo superior derecho de la pa- 
ciente estaba paralizado, su ojo derecho estaba en extorsión y ligeramente elevado (fig. 
IV-5B, figura superior). Cuando inclinaba la cabeza hacia la izquierda, el ojo izquierdo nor- 
mal sufría intorsión y la diplopía mejoraba (fig. IV-5B, figura inferior). 
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3. ¿Qué otras lesiones podrían afectar al nervio troclear? 


El nervio troclear puede ser afectado en cualquier sitio desde su núcleo en el mesencéfa- 
lo hasta su terminación en la Órbita. Los axones intramedulares pueden dañarse en el me- 
sencéfalo por infarto, tumor o desmielinización. El nervio puede ser comprometido en el 
espacio subaracnoideo por traumatismo, tumor y meningitis. Dentro del seno cavernoso, 
el aneurisma de la arteria carótida interna, la trombosis del seno cavernoso, los tumores y 
la inflamación pueden dañar al nervio craneal IV. También puede ser afectado por isque- 
mia; ésta se observa más comúnmente en los pacientes con diabetes o hipertensión. 


4. ¿Por qué el residente no identificó el problema del movimiento ocular de la 
paciente? 


El músculo oblicuo superior tiene dos acciones principales: intorsión del ojo (es decir, ro- 
tación alrededor del eje anteroposterior) y mirada hacia abajo (fig. IV-4). Dado que el ojo 
es radialmente simétrico, es muy difícil detectar la rotación alrededor del eje anteroposte- 
rior (pero a veces es útil observar el movimiento de los vasos conjuntivales). Una prueba 
mejor del músculo oblicuo superior es examinar la mirada hacia abajo cuando el ojo está 
aducido (fig. IV-6). El residente no evaluó los movimientos oculares verticales de la pa- 
ciente con el ojo derecho en aducción y, por lo tanto, pasó por alto la anomalía. 


«Ll Passel 


Fig. IV-6. La paciente es incapaz de mover el ojo derecho hacia abajo. 


EVALUACIÓN CLÍNICA 


El nervio craneal IV se evalúa juntamente con los nervios craneales III y VI a través de la 
evaluación de los movimientos oculares (véase cap. 13). (Véase también Examen de los 
nervios craneales en el CD-ROM.) 
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CASO CLINICO 


En los-últimos meses, Mary, una profesora de 55 años, ha experimentado ataques súbitos de do- 
lor extremo pero breve en el lado izquierdo del rostro. Describió el dolor como “picaduras de avis- 
pas” a través de la mandíbula. El dolor podía desencadenarse por el cepillado de los dientes, un 
golpecito en el costado izquierdo de la cara o al hablar. Al principio creyó que su problema se re- 
lacionaba con los dientes y consultó al dentista. Éste no pudo encontrar nada anormal y sugirió 
que consultara al médico de familia. 

Cuando Mary concurrió a su médico de familia, explicó que el dolor era más frecuente cuan- 
do hablaba en clase y se había vuelto tan frecuente e intenso que le resultaba difícil seguir 
enseñando. El médico efectuó un examen neurológico y observó que los nervios craneales fun- 
cionaban normalmente. Sugirió que el dolor se debía probablemente a una hiperexcitabilidad del 
quinto nervio craneal (el trigémino) y diagnosticó una neuralgia del trigémino. Para el tratamien- 
to de este trastorno prescribió carbamazepina. Los síntomas mejoraron, pero meses más tarde 
retornaron y, a pesar de ensayos con otros anticonvulsivantes, el dolor persistió. Dado que Mary 
no mejoraba, su médico ordenó una resonancia magnética (RM) y la derivó a un neurocirujano 
para considerar el tratamiento quirúrgico del trastorno. 


ANATOMÍA DEL NERVIO TRIGÉMINO 


Desde el punto de vista embriológico, el nervio trigémino es el nervio del primer arco bran- 
quial. El nombre trigémino (literalmente, trillizos) se refiere al hecho de que el quinto ner- 
vio craneal tiene tres divisiones mayores: oftálmica (V,), maxilar (V,) y mandibular (V3) 
(figs. V-1 y V-2). Es el principal nervio sensitivo del rostro e inerva varios músculos que se 
enumeran en el cuadro V-1. 

El nervio emerge sobre la cara mediolateral de la protuberancia como una raíz sensi- 
tiva grande y una raíz motora más pequeña. Su ganglio sensitivo (el ganglio semilunar o 
trigeminal o ganglio de Gasser) está situado en una depresión denominada cavidad trige- 
minal (cavidad de Meckel), en el piso de la fosa craneal media. Los axones sensitivos en 
la cara distal del ganglio forman las tres divisiones mayores (V,, V3 y V3). Los axones mo- 
tores discurren con la división mandibular (V3). 
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Cuadro V-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio trigémino 


Modalidad de las fibras nerviosas Núcleo Función 
Sensitivas generales Trigeminal espinal Dolor y temperatura 


(aferentes) = — Tacto simple 
ral Stats ze Todas las modalidades sensitivas generales 
del rostro y el cuero cabelludo anterior hasta 
een SS O el vértice de la cabeza, las conjuntivas, el 
e MEA EN i bulbo del ojo, las membranas mucosas de 
Sl Te los senos paranasales, y las cavidades 
E aa ee nasal y oral, incluidos la lengua y los 
Ree ae dientes, parte de la cara externa de la 
oe Nee Feet membrana timpanica y de las meninges de 
2 las fosas craneales anterior y media" 
: l Trigeminal pontino Tacto discriminativo 
BRE ts AS Mesencefalico Propiocepcion 
Sau eee = Sentido de vibración 


*Las meninges de la fosa craneal posterior reciben su inervación sensitiva de los pocos nervios cervicales superiores. 


Nervio etmoidal anterior 
Nervios ciliares largos 
Nervio etmoidal posterior 
Nervios ciliares cortos 
Nervio frontal (cortado) 
Nervio lagrimal (cortado) 


Nervio nasociliar 
, Ganglio ciliar 


ll 


“4 ucleo motor 
~~~ trigeminal 
(desplazado 
5, caudalmente) 


` Hueso temporal EOS y 
petroso (cortado) aed bases 


Arteria carótida interna trigeminal 
a través del foramen oval 


A 


a través del foramen redondo mayor 


Y 


a través de la fisura orbitaria superior 


Ganglio pterigopalatino 


Fig. V-1. Corte parasagital a través del cráneo en el que se ven el ganglio trigeminal y sus tres divisiones principa- 
les. Se muestran los nervios ciliares largos y cortos. El núcleo motor (masticatorio) ha sido desplazado caudalmente 
con fines ilustrativos. Está situado por dentro del núcleo sensitivo principal. 
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Ganglio NERVIO PARA 
pterigopalatino EL PTERIGOIDEO 
MEDIAL 
NERVIO 
PTERIGOPALATINO NERVIO 
(cortado) AURICULOTEMPORAL 
Nervio mentoniano 
NERVIOS PARA EL NERVIO NERVIO NERVIO PARA 
VIENTRE ANTERIOR LINGUAL ALVEOLAR EL PTERIGOIDEO 
DEL DIGASTRICO Y Ganglio INFERIOR LATERAL 
EL MILOHIOIDEO submandibular NERVIO NERVIO 


BUCAL MASETERINO 


Fig. V-2. Reseña general del nervio trigémino. 
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COMPONENTE SENSITIVO GENERAL (AFERENTE) 
Division oftalmica (V,) 


La division oftalmica tiene tres ramas principales (cuadro V-2): los nervios frontal, lagrimal 
y nasociliar (figs. V-3 y V-4). El nervio frontal esta formado por el nervio supraorbitario 
desde la frente y el cuero cabelludo, y el nervio supratroclear desde el puente de la nariz, 
la porción medial del párpado superior y la porción medial de la frente. Una pequeña ra- 
ma sensitiva proveniente del seno aéreo frontal se une al nervio frontal cerca de la por- 
ción anterior de la órbita. 

El nervio lagrimal transporta información sensitiva de la porción lateral del párpado su- 
perior, la conjuntiva y la glándula lagrimal. Discurre posteriormente cerca del techo de la 
órbita para unirse con los nervios frontal y nasociliar en la fisura orbitaria superior. Las fi- 
bras secretomotoras para la glándula lagrimal desde el nervio craneal VIT (facial) pueden 
viajar brevemente con el nervio lagrimal en su porción periférica. 

El nervio nasociliar está formado por la convergencia de varias ramas terminales, que 
son el nervio infratroclear, desde la piel de la porción medial del párpado y el costado de 
la nariz, el nervio nasal externo, desde la piel del ala y la punta de la nariz, el nervio na- 
sal interno, desde la porción anterior del tabique nasal y la pared lateral de la cavidad na- 
sal. los nervios etmoidales anterior y posterior, desde los senos aéreos etmoidales, y los 
nervios ciliares largo y corto, desde el bulbo del ojo. 

La división oftálmica abandona la órbita a través de la fisura orbitaria superior, atravie- 
sa el seno cavernoso y entra en el ganglio trigeminal. Aquí, se une a una rama meníngea 
proveniente de la tienda del cerebelo. 


NERVIO FRONTAL Nervio O 


Nervio del seno aéreo frontal 
Y j 


, Nervio supratroclear 


_ NERVIO NASOCILIAR 


NERVIO LAGRIMAL 


N 


Micra ~ _» Foramen para el nervio 
: ”  etmoidal posterior 
superior = ite 
Nervio infratroclear 
Glándula _ Foramen y nervio 


lagrimal etmoidal anterior 
Ramas lateral y 
medial del nervio 
nasal interno 


Ganglio ciliar 


~œ Nervio nasal externo 


J ` Nervio óptico 
Fisura orbitaria ~ 
inferior 


Fig. V-3. Vértice de la órbita derecha que muestra las ramas de la división oftálmica (V4). 
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Cuadro V-2. Ramas del nervio trigémino 


Division Sensitivas generales Motor branquial 


Oftálmica (V,) 
Lagrimal 
Frontal 
Supratroclear 
Supraorbitario 
Nervio para el seno frontal 
Nasociliar 
Ciliar largo y corto 
Infratroclear 
Etmoidal 
Anterior 
Nasal interno 
(medial y lateral) 
Nasal externo 
Posterior 
Rama meníngea 
(de la tienda del cerebelo) 


Maxilar (Vo) 

Cigomático 
Cigomaticotemporal 
Cigomaticofacial 

Infraorbitario 
Nasal externo 
Labial superior 

Alveolar superior 

Posterior 
Medio 
Anterior 

Pterigopalatino 
Orbitario 
Palatino mayor y menor 
Nasal superior posterior 
Faríngeo 

Meníngeo 
(de las fosas craneales media y anterior) 


Mandibular (V3) 
Bucal Pterigoideo medial 
Lingual Al tensor del velo del paladar 
Alveolar inferior Al tensor del tímpano 
Dental Pterigoideo lateral 
Incisivo Maseterino 
Mentoniano Temporal profundo 
Auriculotemporal Para el vientre anterior del digástrico 
Auricular anterior Para el milohioideo 
Al conducto auditivo externo 
A la articulación temporomandibular 
Temporal superficial 
Meníngeo (espinoso) 
(de las fosas craneales media y anterior) 
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Los componentes sensitivos de los nervios bres cortos atraviesan el ganglio ciliar sin ha- 
cer sinapsis. Los axones sensitivos propioceptivos de los músculos extraoculares discurren 
inicialmente con los nervios craneales III, IV y VI, pero los abandonan para unirse a la división 
oftálmica del nervio trigémino cuando discurre posteriormente a través del seno cavernoso. 
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largo 

Nervio ciliar 
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V3 
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2 
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“Fisura orbitaria 
lagrimal 


superior 
Vı 


Fig. V-4. Componente sensitivo general del nervio trigémino, división oftálmica (V4). 
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División maxilar (V2) 


La división maxilar está formada por los nervios cigomático, infraorbitario, alveolar supe- 
rior y palatino (figs. V-5 y V-6). 

El nervio cigomático tiene dos ramas principales. Las prolongaciones sensitivas de la 
prominencia de la mejilla convergen para formar el nervio cigomaticofacial. Éste perfora 
la apófisis frontal del hueso cigomático y entra en la Órbita a través de su pared lateral. Gi- 
ra hacia atrás para unirse con el nervio cigomaticotemporal. Las prolongaciones sensitivas 
provenientes del costado de la frente convergen para formar el nervio cigomaticotempo- 
ral, que perfora la cara posterior de la apófisis frontal del hueso cigomático y atraviesa la 
pared lateral de la Órbita para unirse con el nervio cigomaticofacial, formando el nervio ci- 
gomático. Éste discurre hacia atrás a lo largo del piso de la órbita para unirse con el ner- 
vio maxilar cerca de la fisura orbitaria inferior. 


Dentro de la órbita, el nervio cigomático discurre brevemente con las fibras posgangliona- 
res (parasimpáticas) del nervio craneal VII que se dirigen a la glándula lagrimal (cap. VII, 
fig. VII-10). 


El nervio infraorbitario está formado por ramas cutáneas del labio superior, la mejilla 
medial y el costado de la nariz. Este nervio atraviesa el foramen infraorbitario, del maxilar 
y discurre hacia atrás a través del canal infraorbitario, donde se le unen las ramas anterio- 
res del nervio alveolar superior. Este tronco combinado emerge sobre el piso de la órbita 
y se convierte en el nervio maxilar, que continúa hacia atrás y se une a las ramas media y 
posterior de los nervios alveolares superiores y a los nervios palatinos. El tronco combina- 
do. la división maxilar, entra en el cráneo a través del foramen redondo mayor. 

Los nervios alveolares superiores (anterior, medio y posterior) transportan aferencias 
sensitivas, principalmente de dolor, desde los dientes superiores. 

Los nervios palatinos (fig. V-6) (mayor y menor) se originan en los paladares duro y 
blando, respectivamente, y ascienden hacia el nervio maxilar a través del canal pterigopa- 
latino. En el camino, se unen a una rama faríngea proveniente de la nasofaringe y a ramas 
nasales provenientes de la cavidad nasal posterior, que incluyen una rama particularmen- 
te larga, el nervio nasopalatino. 

Pequeñas ramas meníngeas provenientes de la duramadre de las fosas craneales ante- 
rior y media se unen a la división maxilar cuando entra en el ganglio trigeminal (véase 
fig. V-5). 
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Fig. V-6. Nervies palatinos. 
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División mandibular (V3) 


El componente sensitivo de V, está formado por los nervios bucal, lingual, alveolar infe- 
rior y auriculotemporal (fig. V-7). 

El nervio bucal (que no debe confundirse con el nervio para el músculo buccinador, 
rama motora del nervio craneal VII) transporta información sensitiva desde la región bu- 
cal (mejilla) incluida la membrana mucosa de la boca y las encías. Discurre hacia atrás en 
la mejilla en la profundidad del músculo masetero y perfora el músculo pterigoideo late- 
ral para unirse al tronco principal del nervio mandibular. 

Los nervios lingual y alveolar inferiór transportan sensibilidad general de toda la man- 
díbula, incluidos los dientes, las encías y los dos tercios anteriores de la lengua. 

Los axones sensitivos de la lengua (dos tercios anteriores) convergen para formar el 
nervio lingual, que discurre posteriormente a lo largo del costado de la lengua. En el dor- 
so de ésta, el nervio lingual describe una curva hacia arriba para unirse al tronco princi- 
pal del nervio mandibular en la profundidad del músculo pterigoideo lateral. 

Los nervios sensitivos del mentón y el labio inferior convergen para formar el nervio 
mentoniano, que entra en la mandíbula a través del foramen mentoniano para discurrir en 
el canal mandibular. Dentro del canal, las ramas dentarias provenientes de los dientes in- 
feriores se unen con el nervio mentoniano para formar el nervio alveolar inferior. Este ner- 
vio continúa posteriormente y sale del canal mandibular a través del foramen mandibular, 
para unirse al tronco principal de la división mandibular juntamente con el nervio lingual. 

El nervio auriculotemporal, que discurre con la arteria temporal superficial, transporta 
sensibilidad de la cara lateral de la cabeza y el cuero cabelludo. Dos ramas principales, los 
nervios auriculotemporales anterior y posterior y sus tributarios, convergen en un tronco 
único inmediatamente anterior a la oreja. Aquí, se unen con ramas del conducto auditivo 
externo, la superficie externa de la membrana timpánica y la articulación temporomandi- 
bular. El nervio discurre en la profundidad del músculo pterigoideo lateral y el cuello de 
la mandíbula, se divide para rodear a la arteria meníngea media y luego se une al tronco 
principal del nervio mandibular. La totalidad de la división mandibular entra en el cráneo 
a través del foramen oval. 


La sensibilidad de las meninges de las fosas craneales anterior y media es transporta- 
da por la rama meníngea del nervio mandibular. Dos troncos meníngeos principales que 
discurren con la arteria meníngea media convergen en un nervio único, el nervio espino- 
so, que abandona el cráneo a través del foramen espinoso. Este nervio se une al tronco 
principal del nervio mandibular antes de retornar a la cavidad craneal a través del fora- 
men oval. 
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Fig. V-7. Componentes sensitivos generales del nervio trigémino, division mandibular (V3). 
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Núcleos sensitivos centrales 


Las tres divisiones del nervio trigémino, oftálmica, maxilar y mandibular, se unen en el 
ganglio trigeminal, donde residen la mayor parte de los cuerpos de las células nerviosas 
sensitivas. Las prolongaciones centrales de estas neuronas constituyen la raíz sensitiva del 
nervio trigémino, que entra en la protuberancia en su punto mediolateral. Los axones ter- 
minan haciendo sinapsis con neuronas sensitivas de segundo orden en la región apropia- 
da del núcleo trigeminal. 

Este núcleo (núcleo sensitivo del nervio trigémino) es el más grande de los núcleos de 
los nervios craneales. Se extiende caudalmente desde el mesencéfalo en la médula espinal 
hasta el segundo segmento cervical, donde se continúa con el asta dorsal de la médula es- 
pinal (fig. V-8). Dentro del bulbo raquídeo crea una elevación lateral, el tubérculo cinereum. 
El núcleo trigeminal posee tres subnúcleos: el núcleo mesencefálico, el núcleo trigeminal 
pontino (sensitivo principal) y el núcleo espinal del nervio trigémino (figs. V-8 y V-9). 


El núcleo trigeminal pontino se conoce por una amplia variedad de nombres que incluyen 
núcleo trigeminal principal, mayor o superior. En este texto, hemos decidido utilizar “pon- 
tino” para indicar su localización, manteniendo así la coherencia con los nombres de los 
otros dos subnúcleos. 


El núcleo trigeminal mesencefálico consiste en una delgada columna de neuronas sen- 
sitivas primarias. Sus prolongaciones periféricas, que discurren con los nervios motores, 
transportan información propioceptiva desde los músculos de la masticación. Sus prolon- 
gaciones centrales se proyectan principalmente al núcleo motor del nervio craneal V (nú- 
cleo masticatorio) para proporcionar control reflejo a la mordida. 

El núcleo trigeminal pontino consiste en un gran grupo de neuronas sensitivas secun- 
darias localizadas en la protuberancia, cerca del punto de entrada del nervio. Se relaciona 
principalmente con la sensación táctil discriminativa del rostro. 

El núcleo del nervio trigémino espinal o núcleo trigeminal espinal es una larga colum- 
na de células que se extiende desde el núcleo trigeminal pontino caudalmente en la mé- 
dula espinal, donde se fusiona con la sustancia gris dorsal de la médula espinal (fig. V-10). 
Este subnúcleo, sobre todo su porción caudal, está vinculado fundamentalmente con la 
percepción del dolor y la temperatura, aunque la información táctil se proyecta a este 
subnúcleo, así como al núcleo trigeminal pontino. Los axones de las neuronas del núcleo 
trigeminal se proyectan a la corteza sensitiva contralateral a través del tálamo, como se 
detalla luego. 
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Fig. V-9. Núcleo sensitivo trigeminal (vista lateral 
del tronco encefálico). 
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VIAS CENTRALES 


Existen dos vias sensitivas principales que transportan sensaciones del rostro y los senos 
paranasales al cerebro: la via para el tacto discriminativo (fig. V-11) y la via para el dolor 
y la temperatura (fig. V-12). 


Via para el tacto discriminativo 


La vía para el tacto discriminativo transporta las modalidades sensitivas de discriminación 
de dos puntos: palestesia y propiocepción. En términos de evolución, esta vía es un agre- 
gado reciente al sistema nervioso y está altamente desarrollada en los primates. 

Al igual que la mayoría de las vías sensitivas, la vía para el tacto discriminativo incluye 
tres neuronas principales. 


Neurona en 
cs Fuss h la región de 
interna : A 34 l = Bis S : la cara de 
Z ER Ve la corteza 
sensitiva 


Talamo 


en el nucleo 
ventral 
posterior 
del talamo 


Putamen 


Globo pálido 


Lemnisco medial 
Protuberancia 


Lemnisco medial 
(lemnisco trigeminal) 
Ganglio 


Axón para el rostro de la S 
trigeminal 


NEURONA SENSITIVA DE PRIMER ORDEN 
en el ganglio trigeminal 


NEURONA SENSITIVA DE SEGUNDO ORDEN 
dentro del núcleo trigeminal pontino 


Liban tube 


Fig. V-11. Via del tacto discriminativo desde la cabeza (véase Examen clinico). 
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1. Las neuronas sensitivas de primer orden transportan información desde una región es- 
pecífica del rostro o las meninges hasta el núcleo trigeminal pontino. 


bu 


El núcleo trigeminal pontino está compuesto por los cuerpos celulares de las neuronas 
sensitivas de segundo orden. Sus axones abandonan este núcleo centralmente, cruzan 
la línea media y se unen al lemnisco medial en camino al tálamo, donde terminan den- 
tro del núcleo talámico ventral posterior. 


3. Los cuerpos celulares de las neuronas sensitivas de tercer orden residen en el tálamo. 
Sus axones abandonan el tálamo y discurren a través del brazo posterior de la cápsu- 
la interna y la corona radiata para terminar en la región apropiada de la corteza sensi- 
tiva primaria, donde se perciben conscientemente las señales sensitivas. 
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Fig. V-12. Vía del dolor y la temperatura desde la cabeza (véase Examen clínico). 
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Via del dolor y la temperatura 


La sensación de dolor y temperatura se transporta por una vía mucho más primitiva y difu- 
sa que el tacto discriminativo. Además de la localización objetiva de la sensación de dolor, 
las vías centrales proporcionan la activación del sistema límbico y la activación de la res- 
puesta de lucha o huida, que puede ser una respuesta apropiada al dolor. La vía trigeminal 
para el dolor y la temperatura también incluye tres neuronas principales (véase fig. V-12). 


1. La neurona primaria o de primer orden transporta impulsos desde la periferia hasta el 
sistema nervioso central. Las prolongaciones centrales entran en la protuberancia jun- 
tamente con las prolongaciones centrales de las neuronas del tacto discriminativo. Una 
vez que han entrado al tronco encefálico, giran caudalmente y descienden dentro del 
tronco para formar el tracto del núcleo espinal del trigémino antes de terminar dentro 
de las partes apropiadas del núcleo. 


N 


Los cuerpos celulares de la neurona sensitiva de segundo orden forman el núcleo es- 
pinal del trigémino. Sus axones cruzan la línea media y se unen al lemnisco espinal en 
camino hacia el tálamo, donde terminan dentro de los núcleos talámicos intralaminar y 
ventral posterior medialmente a las neuronas del tacto discriminativo. Estos axones tam- 
bién envían ramas colaterales a la formación reticular en el tronco encefálico, que per- 
miten la respuesta de despertar y viscerales al dolor. 


3. Los axones de las neuronas de tercer orden (talámicas) se proyectan a la región apropia- 
da de la corteza sensitiva, en donde se perciben conscientemente las señales sensitivas. 


El tacto leve o simple es mal localizado y es probable que sea transportado tanto por 
la vía del tacto discriminativo como por la vía del dolor y la temperatura. 


En las vías tanto del tacto discriminativo como del dolor y la temperatura, un pequeño nú- 
mero de axones sensitivos de segundo orden que representan la región de la boca y pe- 
rioral asciende homolateralmente hasta el núcleo ventral posterior del tálamo, lo que pro- 
porciona cierto grado de representación bilateral del rostro dentro de la corteza sensitiva. 


COMPONENTE MOTOR BRANQUIAL (EFERENTE) 
Núcleos motores centrales: inervación del núcleo masticatorio 


Los núcleos motores trigeminales (masticatorios) están situados en el tegmento de la pro- 
tuberancia, mediales a los núcleos trigeminales pontinos (fig. V-13). Estos núcleos inervan 
los músculos de la masticación (es decir, maseteros. temporales, músculos pterigoideos 
medial y lateral, más músculos tensores del tímpano, tensores del velo del paladar, milo- 
hioideos y vientres anteriores de los músculos digástricos). 

En los seres humanos, los movimientos mandibulares tienen dos funciones: una fun- 
ción primitiva en la masticación del alimento y una importante función en la articulación 
de los sonidos del habla. Dado que la masticación es fundamentalmente una actividad re- 
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Fig. V-13. El componente motor branquial del nervio trigémino. 
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fleja en respuesta a señales sensitivas de la boca, el núcleo masticatorio recibe sus princi- 
pales aferencias de ramas sensitivas del nervio trigémino, tanto de modo directo como a 
través de la formación reticular pontina. Además, recibe señales de ambos hemisferios ce- 
rebrales que median los movimientos mandibulares involucrados en el habla y la mastica- 
ción voluntaria. 

Las aferencias provenientes del nervio vestibulococlear activan la porción del núcleo 
que inerva el tensor del tímpano, de modo que la tensión de la membrana timpánica pue- 
de ajustarse para la intensidad del sonido (cap. VIII, fig. VIII-1). 


. Nervios periféricos 


Los nervios motores para los músculos de la masticación discurren con la división mandi- 
bular del nervio trigémino (figs. V-13 y V-14). Los axones del núcleo masticatorio (neuro- 
nas motoras inferiores) discurren lateralmente a través de la protuberancia para salir como 
la raíz motora sobre la cara medial de la raíz trigeminal sensitiva (V3). Los axones motores 
viajan en la profundidad del ganglio trigeminal en la fosa craneal media y abandonan el 
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Fig. V-14. Ramas profundas de la división motora trigeminal vistas desde la cara medial de la mandíbula izquierda. 
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craneo a través del foramen oval (fig. V-13). Inmediatamente por fuera del foramen oval 
se dividen en cinco ramas principales: los nervios pterigoideos medial y lateral, el nervio 
maseterino, los nervios temporales profundos y el nervio milohioideo. 

El nervio pterigoideo medial da origen a dos ramas pequenas para el tensor del velo 
del paladar y el tensor del timpano, y luego entra en la superficie profunda del músculo 
pterigoideo medial, al que inerva (figs. V-13 y V-14). 

El nervio pterigoideo lateral discurre brevemente con el nervio bucal y entra en la su- 
perficie profunda del músculo pterigoideo lateral. 

El nervio maseterino pasa lateralmente por encima del músculo pterigoideo lateral a 
través de la incisura mandibular para inervar al masetero. 

Dos a tres nervios temporales profundos se ramifican a partir del nervio mandibular, 
giran hacia arriba y pasan por encima del músculo pterigoideo lateral para entrar en la su- 
perficie profunda del músculo temporal. 

El nervio milohioideo discurre con el nervio alveolar inferior, ramificándose a partir de 
él inmediatamente antes de que el último entre en el canal mandibular. El nervio milohioi- 
deo continúa hacia adelante y abajo en un surco sobre la superficie profunda de la rama 
de la mandíbula para alcanzar la cara inferior del músculo milohioideo, donde se divide 
para inervar el vientre anterior del músculo digástrico y el músculo milohioideo. 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE LA HISTORIA CLÍNICA 


1. ¿Qué es la neuralgia del trigémino? 


ho 


. ¿Qué buscaba el médico de familia de Mary en las RM? 


Yu 


. ¿Por qué son eficaces los anticonvulsivantes en el tratamiento de la neuralgia del trigé- 
mino? 


4. ¿En qué otros sitios a lo largo de las vías sensitiva y motora del trigémino pueden ocu- 
rrir otras patologías? 


5. ¿Qué es el reflejo de parpadeo y cuál es su importancia? 


1. ¿Qué es la neuralgia del trigémino? 


La neuralgia del trigémino, también conocida como tic doloroso (espasmo doloroso), es 
un trastorno en el cual se presentan paroxismos intolerables de dolor en una o más 
divisiones del nervio trigémino. El dolor es típicamente de naturaleza lancinante y dura al- 
gunos segundos. Las divisiones mandibular o maxilar del nervio trigémino son las más 
afectadas, mientras que la división oftálmica pocas veces lo es. Es uno de los dolores más 
intensos que se conocen en medicina clínica. El dolor puede aparecer de modo espontá- 
neo o ser desencadenado al comer, hablar, afeitarse, cepillarse los dientes o tocar una zo- 
na gatillo. Los pacientes con neuralgia del trigémino a menudo evitan estas actividades. 
Para reducir las aferencias sensitivas provenientes de la boca, muchos dejan de comer y 
pueden perder peso. También se protegen el rostro para evitar tocarse accidentalmente. 
Cuando el trastorno es grave, el dolor puedg aparecer muchas veces por hora. Entre los 
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ataques no hay dolor, aunque los pacientes viven atemorizados por el ataque siguiente. La 
neuralgia del trigémino tiene una incidencia estimada de 15 a 100 por 100.000 habitantes. 
Las mujeres tienen una probabilidad dos veces mayor de desarrollar esta enfermedad. 

El mecanismo preciso de producción del dolor se desconoce, pero en algunos casos se 
considera que se debe a la irritación local de las fibras sensitivas en el nervio trigémino, que 
da origen a impulsos ectópicos espontáneos. Entonces se proyecta una corta andanada de 
impulsos de alta frecuencia a la corteza, que da origen a la percepción del dolor intenso. 


2. ¿Qué buscaba el médico de familia de Mary en las RM? 


El médico sospechaba que algo estaba presionando la raíz del nervio trigémino izquierdo 
y provocaba los impulsos ectópicos que originaban las sensaciones de dolor agudo. La RM 
mostró un pequeño meningioma en la fosa craneal media adyacente a la raíz del nervio 
trigémino, que probablemente fuera la causa del dolor (fig. V-15). Cuando se presentan tu- 
mores, la neuralgia del trigémino puede asociarse con otros hallazgos neurológicos por- 
que otras estructuras anatómicas en el tronco encefálico están en estrecha proximidad y 
son comprimidas fácilmente. En otros casos, el nervio trigémino puede ser irritado por las 
pulsaciones de una arteria cerebelosa superior tortuosa. 


3. ¿Por qué son eficaces los anticonvulsivantes en el tratamiento de la neuralgia 
del trigémino? 


Los anticonvulsivantes actúan disminuyendo la frecuencia de descarga de las neuronas. La 
carbamazepina es un bloqueante de los canales del sodio que ejerce su efecto al dismi- 


Fig. V-15. La RM de Mary mostró un meningioma que crecía sobre el borde temporal petroso izquierdo. El tumor 
presiona sobre la protuberancia a la entrada del nervio trigémino. A. RM. B. El tumor ha sido coloreado artificial- 
mente (rojo) y se han ilustrado representaciones de las posiciones de los nervios trigéminos para mostrar que el iz- 
quierdo (azul) sería comprimido por el meningioma. (Imaggn cortesía del Dr. David Mikulis.) 
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nuir la capacidad de la neurona para producir un tren rápido de impulsos. Mary no tiene 
epilepsia pero, al igual que los pacientes epilépticos, presenta una excitabilidad neuronal 
anormal. Sus neuronas trigeminales están hiperexcitadas debido a la irritación causada por 
el tumor meníngeo. 


4. ¿En qué otros sitios a lo largo de las vías sensitiva y motora del trigémino 
pueden ocurrir otras patologías? 


La patología en el sistema trigeminal puede aparecer en cualquier sitio a lo largo del re- 
corrido de los nervios periféricos, dentro de la fosa craneal media o dentro del sistema ner- 
vioso central. 


A lo largo del recorrido de los nervios periféricos 


Las ramas del nervio trigémino pueden dañarse por un traumatismo de cráneo. La pérdida 
sensitiva y/o motora sufrida depende de cuáles son las ramas afectadas. El herpes zoster (una 
infección viral comúnmente denominada zoster) puede invadir el ganglio trigeminal, donde 
puede estar latente. El virus puede activarse y viajar a lo largo de las prolongaciones perifé- 
ricas, lo que conduce a la irritación durante el brote y dolor después de la resolución. 


Dentro de la fosa craneal media 


Como en el caso de Mary, el nervio periférico puede dañarse debido a compresión por un 
meningioma cuando el nervio atraviesa la fosa craneal media o por un neurinoma del ner- 
vio propiamente dicho. Los neurinomas del nervio acústico, si son suficientemente gran- 
des, también pueden afectar al nervio trigémino y producir dolor y pérdida final de fun- 
ción. Debido a su localización anatómica en la unión del cerebelo y la protuberancia, los 
neurinomas del acústico dan origen a un conjunto de síntomas (incluida una disfunción 
trigeminal) conocido como síndrome del ángulo pontocerebeloso (fig. V-16) (véase tam- 
bién cap. VID. 


Dentro del sistema nervioso central 


Los tumores y los problemas vasculares pueden afectar las vías trigeminales dentro del sis- 
tema nervioso central (fig. V-17). 


A. Dentro del bulbo raquídeo, el daño del sistema trigminal da origen fundamentalmente 
a una pérdida de la sensibilidad termoalgésica del lado homolateral (el mismo lado) del 
rostro. 


B. Dentro de la protuberancia, resulta afectado fundamentalmente el tacto discriminativo 
homolateral. También puede ser afectada la inervación de los músculos homolaterales 
de la masticación, lo que da origen a una lesión de la neurona motora inferior. 


C. En los niveles del neuroeje por encima del tronco encefálico, se comprometen todas 
las modalidades sensitivas del lado contralateral (opuesto) de la cabeza. La función 
motora no se afecta porque el núcleo motor (masticatorio) es impulsado por aferen- 
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Fig. V-16. Neurinoma del acustico: un tumor agrandado en el angulo pontocerebeloso que comprime la raiz del ner- 
vio trigémino (corte sagital a través del foramen yugular). 


cias sensitivas reflejas provenientes de neuronas sensitivas en el mismo nivel (véase el 
reflejo de parpadeo, fig. V-18) y porque recibe inervación bilateral de los hemisferios 
cerebrales. 


5. ¿Qué es el reflejo de parpadeo y cuál es su importancia? 


El reflejo de parpadeo (fig. V-18) es el cierre de los ojos en respuesta a ciertos estímulos 
(luz brillante, irritación corneana y ruido intenso). El componente motor del reflejo de par- 
padeo (cierre de los ojos) está mediado por las fibras motoras branquiales del séptimo ner- 
vio craneal (nervio facial). Varias vías sensitivas convergen sobre el núcleo motor facial pa- 
ra activar las neuronas motoras. Los estímulos iniciadores provienen de la luz brillante a 
través del nervio craneal II, la estimulación corneana a través del nervio craneal V (trigé- 
mino) y los sonidos intensos a través del nervio craneal VIII (componente auditivo). 

El cierre de los ojos en respuesta a una luz intensa preserva a la retina del daño. El par- 
padeo en respuesta a la irritación corneana protege a la córnea de las partículas de trans- 
misión aérea o de otros objetos que podrían lesionar el ojo. El parpadeo también previe- 
ne la desecación de la córnea al humedecerla con lágrimas. Una córnea seca es dolorosa 
y vulnerable a la ulceración y la infección. No es seguro por qué los ojos se cierran en res- 
puesta a los sonidos intensos, aunque presumiblemente estos sonidos podrían predecir 
restos voladores. 
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Fig. V-17. Daño de las vías trigeminales. A. Dentro del bulbo raquídeo. B. Dentro de la protuberancia. C. Por encima 
del tronco encefálico. 


EVALUACIÓN CLÍNICA 


Cuando se evalúa el nervio trigémino, es importante recordar evaluar tanto el componente 
sensitivo como el motor. (Véase también Examen de los nervios craneales en el CD-ROM.) 


Componente sensitivo 


El nervio trigémino transporta varias modalidades sensitivas, que incluyen tacto discrimi- 
nativo, dolor, temperatura y tacto simple. Todas las modalidades se evalúan mientras el 
paciente mantiene los ojos cerrados. Cuando se realiza el examen, el examinador debe 
controlar primero bilateralmente para detectar la presencia de cada modalidad en la fren- 
te (V,), las mejillas (V,) y la mandíbula (V3) y determinar si ambos lados del rostro son 
igualmente sensibles (fig. V-19). 
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Fig. V-18. Representación diagramática del reflejo de parpadeo (el tronco encefálico es elevado en respuesta al tacto). 


La vía del tacto discriminativo se evalúa tocando la piel (suavemente) con el extremo 
agudo de un objeto puntiagudo (p. ej., un escarbadientes) y preguntando al paciente qué 
siente. La vía del dolor y la temperatura se evalúa sosteniendo objetos tibios o fríos contra 
la piel. Esto puede hacerse fácilmente junto a la cama del paciente utilizando el extremo 
plano y frío de un diapasón. Las vías del tacto simple se evalúan tocando suavemente la 
piel con una torunda de algodón (fig. V-19). Los territorios inervados por cada división del 
nervio son menos variables en la porción central de la cara; por lo tanto, la evaluación de- 
be hacerse cerca de la línea media. 

El reflejo corneano siempre debe evaluarse cuando se examina el nervio trigémino. Esta 
prueba es particularmente útil al evaluar la integridad de V, en un paciente inconsciente. El 
reflejo corneano se evalúa observando si el paciente parpadea en respuesta a un tacto leve 
con una torunda de algodón sobre la córnea, no en la esclerótica (fig. V-18). 


Componente motor 


Para evaluar el componente motor del nervio trigémino, el examinador palpa los músculos 
masetero y temporal a ambos lados y pide al paciente que cierre fuertemente los maxilares. 
El examinador debe palpar la contracción de cada músculo. Luego pide al paciente que abra 
la boca para que el examinador pueda buscar una desviación de la mandíbula. Cuando el 
componente motor no funciona correctamente, la mandíbula se desvía hacia el lado débil. 
Luego se pide al paciente que mueva la mandíbula hacia un lado mientras el examinador in- 
tenta empujarla hacia atrás hasta la posición en la línea media. El examinador no debe poder 
superar la fuerza de los músculos pterigoideos. Esto se repite del otro lado. 
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Fig. V-19. Evaluación clínica de la sensibilidad. 


Para completar el examen motor, debe evaluarse el reflejo maseterino. Para ello, se 
golpea el centro del mentón con un martillo de reflejos mientras el paciente mantiene la 
boca ligeramente abierta. Un cierre leve y súbito de la mandíbula constituye un reflejo 
normal. 
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VI Nervio Abducens 
(motor ocular externo) 


CASO CLINICO 


Grace es una editora de 36 años de una revista de viajes de Hong Kong. Se encontraba sana has- 
ta hace unos tres meses, cuando comenzó a presentar hemorragias nasales intermitentes. La pri- 
mera vez sangró profusamente durante casi una hora y la hemorragia se detuvo sola. Desde este 
primer incidente, ha tenido otros dos sangrados nasales. Hace unos dos meses, notó que tenía di- 
plopía cuando miraba hacia la izquierda. Al principio, era intermitente, pero pronto se transformó en 
un problema persistente. En el último mes experimentó entumecimiento del labio superior izquierdo, 
que se extendió a la mejilla izquierda y luego a la frente. Había intentado no dar importancia a estos 
síntomas, pero cuando tuvo otra hemorragia nasal considerable, se dirigió a la guardia de un hospi- 
tal cercano. 

Dentro de los 15 minutos de su llegada a la guardia, la hemorragia nasal se había detenido. 
Grace explicó al médico sus síntomas recientes, y él llamó a un neurólogo. Cuando éste examinó 
a la paciente, observó que sus pupilas ran iguales y reactivas a la luz, y que no había indicios de 
ptosis (caída del párpado superior). Los movimientos del ojo derecho eran normales, pero Grace 
tenía obviamente dificultad para mover el ojo izquierdo. Se observó que no podía abducir el ojo iz- 
quierdo (mirar hacia la izquierda) y cuando intentaba hacerlo, veía una doble imagen. Sin embar- 
go, podía mirar en todas las otras direcciones sin inconvenientes. Cuando el neurólogo evaluó la 
sensibilidad en el rostro, observó que había entumecimiento en la parte izquierda de la frente, la 
mejilla y el labio superior, mientras que el labio inferior y el mentón tenían sensibilidad normal. Los 
movimientos faciales eran simétricos y no había indicios de debilidad de los músculos faciales. Los 
demás nervios craneales funcionaban normalmente. 

Al médico lo preocupaba la posibilidad de una lesión que afectara al seno cavernoso, de mo- 
do que ordenó una tomografía computarizada (TC) de cráneo. El estudio demostró una masa 
desde la faringe que infiltraba hacia arriba en el seno cavernoso. El médico sospechó un carci- 
noma nasofaríngeo y, por lo tanto, recurrió a un otorrinolaringólogo para que tomara una biopsia 
de la masa sospechosa. 


ANATOMÍA DEL NERVIO ABDUCENS 


El nervio abducens tiene sólo un componente motor somático (fig. VI-1). La función de es- 
te nervio craneal es mover el ojo lateralmente alejándolo de la línea media (cuadro VI-1) 
(el nombre proviene de las palabras latinas ab [lejos] y ducere [conducir]). Sus axones emer- 
gen de la cara ventral del tronco encefálico en la unión bulboprotuberancial. El nervio dis- 
curre rostral y algo lateralmente en el espacio subaracnoideo de la fosa craneal posterior 
para perforar la duramadre en un punto por fuera del dorso de la silla turca del hueso es- 
fenoides (fig. VI-2). Continúa hacia adelante entre la duramadre y el vértice del hueso tem- 
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Fig. VI-1. Reseña general del nervio abducens. 
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Fig. VI-2. Recorrido del nervio abducens (nervio craneal VI) desde la protuberancia hasta el músculo recto lateral. 
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Cuadro VI-I. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio abducens 


Modalidad de las fibras nerviosas Núcleo Función 
Motoras somáticas Abducens Inervación del músculo recto 
(eferentes) lateral del ojo 


poral petroso, donde describe un brusco ángulo recto sobre el vértice y entra en el seno 
cavernoso. Dentro del seno, el sexto nervio se sitúa lateral a la arteria carótida interna y me- 
dial a los nervios craneales III, IV, V, y V, (fig. VI-3). Continuando hacia adelante, abando- 
na el seno cavernoso y entra en la Órbita en el extremo medial de la fisura orbitaria supe- 
rior. Luego es rodeado por el anillo tendinoso, que proporciona un punto de origen para 
los cuatro músculos rectos del ojo. El nervio entra en la superficie profunda del músculo 
recto lateral, al que inerva (cuadro VI-2 y fig. VI-4). 


El núcleo abducens 


El núcleo abducens está localizado en la protuberancia. Al igual que otros núcleos moto- 
res somáticos, se halla próximo a la línea media. Está compuesto por dos tipos de células: 
neuronas motoras inferiores, cuyos axones constituyen el nervio abducens, y neuronas in- 
ternucleares, que se proyectan a través del fascículo longitudinal medial (FLM) en las neu- 
ronas motoras inferiores del recto medial en el núcleo oculomotor contralateral. Éstas son 
importantes para la coordinación de la mirada lateral (véase cap. 13). Los axones de las 
neuronas motoras inferiores en el núcleo abducens discurren ventralmente a través de la 
protuberancia para emerger de la superficie ventral del tronco encefálico en la unión bul- 
boprotuberancial (figs. VI-I y VIS). 


Glándula 
hipófisis 
NC III~ 
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Vi 


NC VI 


A Arteria carótida 
VE a interna 
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Fig. VI-3. Corte a través del seno cavernoso derecho que muestra la relación del nervio craneal VI con otras estruc- 
turas que discurren a través del seno. 
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Cuadro VI-2. Movimientos oculares mediados por el nervio craneal VI 


Nervio Musculo Acción primaria Acción subsidiaria 
NC VI Recto lateral Abducción Ninguna 


Fisura orbitaria 
superior 


Músculo elevador del párpado 
_ Glándula lagrimal 


Músculo oblicuo superior 


Músculo recto superior 


El NC VI entra en la 
órbita a través del 
extremo medial 

de la fisura orbitaria 
superior 


Anillo tendinoso 


Músculo recto medial 


Nervio óptico (NC II) 
Músculo recto lateral Arteria central de la retina 
Músculo recto inferior 

Fisura orbitaria superior 


4 
Musculo oblicuo inferior 


Fig. VI-4. Vértice de la órbita derecha que muestra el anillo tendinoso y el componente motor somático del nervio 
craneal VI. 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLÍNICO 


1. ¿Por qué Grace presentaba hemorragias nasales? 


N 


. ¿Por qué la paciente tenia diplopia sólo cuando miraba hacia la izquierda? 
3. ¿Cómo dedujo el médico que el problema estaba en el seno cavernoso? 


4. ¿Por qué la paciente no tenía el mentón entumecido? 


DN 


. ¿En qué otro sitio a lo largo del recorrido del nervio craneal VI podría producirse daño? 
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Fig. VI-5. Núcleos abducens en el tronco encefalico. Los axones motores branquiales del núcleo facial describen un 
asa por encima del núcleo abducens creando así una elevación (protrusión) en el piso del cuarto ventrículo, denomi- 
nada colículo facial. Debido a su estrecha asociación anatómica, las lesiones del colículo facial afectan tanto al ner- 
vio craneal VI como al nervio craneal VII. 


1. ¿Por qué Grace presentaba hemorragias nasales? 


Las venas de la nariz, incluidas las de la mucosa nasal altamente vascular, drenan hacia atrás 
en el seno cavernoso. La masa en la faringe posterior de la paciente estaba invadiendo el se- 
no cavernoso, interfiriendo con el flujo sanguíneo y produciendo congestión venosa en la 
mucosa nasal. El aumento de la presión arterial dentro de las delicadas membranas muco- 
sas hizo que los pequeños vasos sanguíneos se rompieran y produjeran sangrado nasal. 


2. ¿Por qué la paciente tenía diplopía sólo cuando miraba hacia la izquierda? 


Los movimientos oculares horizontales requieren la acción coordinada de los músculos 
rectos medial y lateral. El médico notó que cuando Grace intentaba mirar hacia la izquier- 
da, su ojo izquierdo no podía abducir (fig. VI-6). Esto lo llevó a concluir que el músculo 
recto lateral izquierdo estaba débil. Al intentar mirar hacia la izquierda, la paciente no po- 
día alinear ambos ojos hacia el mismo blanco. Por lo tanto, los campos visuales se proyec- 
taban en diferentes áreas de las retinas derecha e izquierda, y se observaban dos imáge- 
nes. Mirar a la derecha y en la línea media no requiere la acción del músculo recto lateral 
izquierdo; por lo tanto, la visión era normal en estas direcciones. 
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Fig. VI-6. A. Cuando miraba hacia la derecha, Grace podia dirigir ambos ojos hacia el mismo objeto. B. Al intentar la 
mirada lateral izquierda, no podía abducir el ojo izquierdo debido a la parálisis del músculo recto lateral izquierdo; 
por lo tanto, experimentaba diplopía. 


3. ¿Cómo dedujo el médico que el problema estaba en el seno cavernoso? 


El primer paso para resolver este problema es identificar los nervios involucrados. Grace 
no podía abducir el ojo izquierdo. El músculo recto lateral, responsable de la abducción 
del ojo, está inervado por el nervio craneal VI. Por lo tanto, estaba afectado el músculo 
recto lateral izquierdo o el nervio craneal VI izquierdo. La paciente también presentaba 
entumecimiento sobre el lado izquierdo de la frente y la mejilla izquierda. La división of- 
tálmica del nervio trigémino (V,) da sensibilidad a la frente, su división maxilar (V,) da 
sensibilidad a la mejilla y su división mandibular (V3) da sensibilidad al mentón (véase 
cap. V). Por lo tanto, también estaban afectadas V, y V, izquierdas, pero la Vz izquierda 
estaba respetada. 

El segundo paso para resolver el problema comprende el conocimiento de la anato- 
mía de los nervios craneales. Es razonable suponer que sólo existe una causa para el 
problema de esta paciente y, por lo tanto, que la lesión está situada en el lugar donde 
el nervio craneal VI y los nervios craneales V} y V, se encuentran en estrecha proximi- 
dad entre sí. El único lugar anatómico donde esto ocurre es dentro del seno cavernoso 
fig. VI-3). Por lo tanto, los procesos patológicos del seno cavernoso pueden afectar a 
estos nervios, 
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4. ¿Por qué la paciente no tenía el mentón entumecido? 


La división mandibular del nervio trigémino (V3) pasa inmediatamente por fuera del seno 
cavernoso y, por lo tanto, no estaba afectada por la masa infiltrante. 


5. ¿En qué otro sitio a lo largo del recorrido del nervio craneal VI podría 
producirse daño? 


El nervio craneal VI puede dañarse en cualquier sitio a lo largo de su recorrido desde su 
núcleo en la protuberancia hasta su músculo blanco en la órbita (el músculo recto lateral). 


Dentro del tronco encefálico 


El núcleo y sus axones pueden ser afectados por infarto, tumor o desmielinización. 


Una vez que ha dejado el tronco encefálico 


El nervio propiamente dicho puede volverse isquémico (se observa más a menudo en los 
pacientes con diabetes o hipertensión). Puede ser afectado por una infección meníngea. 
En ocasiones, los tumores del ángulo pontocerebeloso pueden involucrar al nervio craneal 
VI, así como a los nervios craneales V, VII y VIII (cap. VIII, fig. VIII-3). La mastoiditis Gn- 
flamación de la apófisis mastoides del hueso temporal) puede afectar el nervio craneal V 
y el nervio craneal VI (síndrome de Gradenigo). 


Dentro del seno cavernoso 


A medida que el nervio craneal VI se dirige hacia adelante a través del seno cavernoso, el 
nervio puede verse afectado por cualquier proceso patológico dentro del seno (aneurisma 
carotídeo, trombosis del seno, infección, inflamación o tumor). Otros nervios craneales se 
dañan comúnmente en este sitio (III, IV, V}, V>) debido a su estrecha proximidad dentro 
del seno cavernoso. 


Dentro de la fisura orbitaria superior 


El nervio craneal VI se dirige hacia adelante a través de la fisura orbitaria superior para al- 
canzar el músculo recto lateral. Las fracturas de la Órbita o los tumores orbitarios podrían 
comprometer el nervio. Otros nervios craneales (III, IV y V,) que atraviesan la fisura tam- 
bién pueden verse involucrados. 
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EVALUACION CLINICA 


El nervio craneal VI se evaltia juntamente con los nervios craneales III y IV a través de la 
evaluación de los movimientos oculares (véase cap. 13). Cuando se evalúa especificamen- 
te el nervio craneal VI, es importante llevar el ojo a través de toda la extensión del plano 
horizontal y asegurarse de que los ojos se muevan alejándose por completo de la línea 
media (fig. VI-7). (Véase también Examen de los nervios craneales en el CD-ROM.) 


Fig. VI-7. Evaluación del nervio abducens. 
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CASO CLINICO 


John es un hombre de 45 años en la cúspide de su carrera. Una mañana tuvo algunas dificulta- 
des al afeitarse que tuvieron como consecuencia un par de cortes del lado derecho de la cara. 
Se dirigió al trabajo y a la hora del almuerzo pidió sopa, porque sentía la boca inusualmente se- 
ca. Para su asombro, la sopa le caía por el ángulo derecho de la boca. Después del almuerzo, 
se miró en el espejo y observó que la totalidad del lado derecho de la cara estaba caída, pero 
por otra parte la sentía normal. John telefoneó al médico de la familia para verlo esa tarde. 

Al final del día, cuando el médico lo vio, John no podía levantar la ceja derecha ni cerrar com- 
pletamente el ojo derecho. Tampoco podía elevar el ángulo derecho de la boca y, por lo tanto, la 
cara parecía traccionada hacia la izquierda. El médico también descubrió que el paciente había 
perdido la capacidad para sentir el sabor de cualquier alimento en los dos tercios anteriores del 
lado derecho de la lengua. No había cambios en la sensibilidad de la cara y la audición era nor- 
mal, pero el ojo derecho lagrimeaba mucho. Los demás nervios craneales funcionaban normal- 
mente. El médico diagnosticó una parálisis de Bell, le aseguró que tendría una buena recupera- 
ción e inició una medicación apropiada. 

A pesar de las expectativas, seis semanas más tarde no había ningún cambio aparente, pe- 
ro unos ocho meses después del inicio del tratamiento, el lado derecho del rostro había vuelto 
casi a la normalidad. El paciente concurrió nuevamente a su médico, que detectó un fenómeno 
interesante. Cada vez que John sonreía, su ojo derecho se cerraba. No había ninguna otra ano- 
malía aparente y el médico lo tranquilizó, asegurándole que esta actividad motora inusual era 
una consecuencia de la parálisis de Bell y, que por lo demás, se encontraba normal. 


ANATOMÍA DEL NERVIO FACIAL 


El nervio facial es el nervio craneal que sufre más a menudo una parálisis. En la figura 
VII-1 se observa una reseña diagramática de los componentes del nervio y sus localizacio- 
nes. En el cuadro VII-1 se proporciona también una reseña general de sus relaciones fun- 
cionales. Las fibras motoras branquiales (denominadas a veces el nervio facial propiamen- 
te dicho) están adyacentes (mediales) a las fibras restantes, pero separadas de ellas. Las fi- 
bras restantes, que transportan la información motora visceral y sensitiva general y especial, 
están unidas en una vaina distinta de fascia y se denominan nervio intermedio (fig. VII-2). 
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Fig. VIl-1. Reseña general de los componentes del nervio facial (se ha eliminado la glándula parótida). 
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Cuadro VIl-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio facial 


Modalidad de las fibras nerviosas Núcleo Función 
Sensitivas generales Espinal del nervio Transportar la sensibilidad de la piel de la con- 
(aferentes) trigémino cha auricular, un área pequeña de piel por 


detrás de la oreja y posiblemente comple- 
mentar a V3, que transporta la sensibilidad de 
la pared del conducto auditivo externo y la 
superficie externa de la membrana timpánica 


Motoras viscerales Salivar superior Para la estimulación de las glándulas lagri- 
(eferentes parasimpáticas) (lagrimal) males, submandibulares y sublinguales, así 
como la membrana mucosa de la nariz, y 
los paladares duro y blando 


/ Núcleo del nervio abducens (NC VI -motor somático) 


/ (sensitivo especial) 


| og 3 : 
f EA _ Núcleo espinal 
T wm del nervio trigémino 
g a (sensitivo general) 


- Núcleo motor 
del NC VII 
(motor branquial) 


4 _ Porción rostral del núcleo solitario 


/ 


Prot ~ Núcleo salivar 
NC VIII ~ superior (lagrimal) 
p l (motor visceral/ 
Nc vii — ~ON = E parasimpático) 
Porción == : TA 
del nervio —— Núcleo solitario 


(porción caudal) 


intermedio del VII de y 
(sensitivo visceral) 


Fig. VII-2. Nervio intermedio. Fibras que se separan. 
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Recorrido del nervio facial 


El nervio craneal VII sale del tronco encefálico en el borde inferior de la protuberancia, cru- 
za el espacio subaracnoideo y entra en el conducto auditivo interno (figs. VII-1 y VII-3). En 
su recorrido a través de la porción petrosa del hueso temporal, el nervio muestra una tu- 
mefacción, el ganglio geniculado, que contiene los cuerpos de las células nerviosas de los 
axones del gusto de la lengua y de los axones sensitivos somáticos del oído externo, el con- 
ducto auditivo y la superficie externa de la membrana timpánica. En el ganglio geniculado, 
el nervio facial da origen al nervio petroso mayor parasimpático, que discurre hacia adelan- 
te hasta el ganglio pterigopalatino. Los axones restantes continúan luego a lo largo del ca- 
nal facial, donde se ramifica el nervio cuerda del tímpano. Este nervio transporta las sensa- 
ciones de gusto de la lengua y la cavidad oral y las fibras motoras parasimpáticas hacia allí. 
Las fibras sensitivas generales y motoras branquiales del nervio facial finalmente salen del 
cráneo a través del foramen estilomastoideo y pasan hacia adelante a través de la sustancia 
de la glándula parótida para inervar los músculos de la expresión facial. 
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Fig. VII-3. Lesión en la protuberancia versus lesión en el conducto auditivo interno; el tronco encefálico está elevado. 
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COMPONENTE SENSITIVO GENERAL (AFERENTE) 


El nervio craneal VII tiene un pequeño componente sensitivo cutáneo que se encuentra 
en el nervio intermedio (fig. VII-4). Las terminaciones nerviosas cutáneas pueden hallarse 
alrededor de la piel de la concha auricular y la superficie posteromedial del pabellón de 
la oreja y en un área pequeña por detrás de ésta. Este nervio posiblemente complemente 
al nervio mandibular (V3) al proporcionar la sensibilidad de la pared del conducto auditi- 
vo externo y la superficie externa de la membrana timpánica. 

Estas fibras aferentes se unen a los axones motores branquiales del nervio facial en el 
foramen estilomastoideo y discurren centralmente. Los cuerpos de sus células nerviosas se 
localizan en el ganglio geniculado, en la porción petrosa del hueso temporal. Los impul- 
sos provenientes de este ganglio entran en el tronco encefálico a través del nervio inter- 
medio para alcanzar el tracto espinal del nervio trigémino, donde descienden para hacer 
sinapsis en la porción espinal del núcleo del trigémino en la porción superior del bulbo 
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Fig. VIl-4. Componente sensitivo general del nervio facial. 
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raquídeo. Desde este núcleo, los impulsos se proyectan al núcleo ventral posterior contra- 
lateral del tálamo; desde allí, las neuronas sensitivas terciarias se proyectan a la corteza 


sensitiva del giro poscentral (región cefálica). 


COMPONENTE SENSITIVO ESPECIAL (AFERENTE) 


Las fibras sensitivas especiales del nervio craneal VII transportan información de las papi- 
las gustativas sobre el borde lateral de los dos tercios anteriores de la lengua, y los pala- 
dares duro y blando (fig. VII-5). Las prolongaciones periféricas de estas células para el gus- 
to discurren con el nervio lingual y se separan de él para unirse a la cuerda del tímpano. 
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Fig. VIl-5. Componente sensitivo especial del nervio facial. 
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La cuerda del tímpano entra en la fisura petrotimpánica y se une al nervio facial en la 
porción petrosa del hueso temporal. Los cuerpos celulares de las neuronas sensitivas es- 
peciales para el gusto se localizan en el ganglio geniculado, sobre la pared medial de la 
cavidad timpánica. Desde el ganglio, las fibras entran en el tronco encefálico en el borde 
caudal de la protuberancia con las otras fibras del nervio intermedio. Luego entran al trac- 
to solitario en el tronco encefálico y hacen sinapsis en la porción rostral del núcleo solita- 
rio, la cual a veces se identifica como núcleo gustatorio. 

A diferencia de otras proyecciones sensitivas, las fibras ascendentes (secundarias) des- 
de este núcleo se proyectan homolateralmente a través del tracto tegmentario central pa- 
ra alcanzar el núcleo ventral posterior homolateral del tálamo. Los axones de las neuronas 
talámicas (terciarias) se proyectan luego a través del brazo posterior de la cápsula interna 
hasta el área cortical para el gusto, que está ubicada en la porción más inferior de la cor- 
teza sensitiva en el giro poscentral y que se extiende hasta la ínsula. 


COMPONENTE MOTOR BRANQUIAL (EFERENTE) 


Las señales para los movimientos voluntarios de los músculos faciales se originan en la 
corteza cerebral. Estas señales viajan a través del brazo posterior de la cápsula interna co- 
mo parte del tracto corticobulbar y se proyectan a los núcleos motores homolaterales y 
contralaterales del nervio craneal VII en el tegmento de la protuberancia caudal. El com- 
ponente motor branquial se ilustra en la figura VII-6. 

Las neuronas motoras superiores que se proyectan a la porción del núcleo que inerva 
los músculos de la frente lo hacen en forma bilateral, pero aquellas que se proyectan a la 
porción del núcleo que inerva los músculos faciales restantes lo hacen sólo contralateral- 
mente (figs. VII-7 y VII-8). 

Los axones motores branquiales del nervio facial forman el componente eferente de va- 
rios arcos reflejos. Éstos son el cierre de los ojos al tocar la córnea (reflejo corneano) o an- 
te la luz brillante (reflejo fotomotor); la contracción o relajación de los músculos del estri- 
bo en respuesta a la intensidad del sonido (reflejo del estribo); y la respuesta de succión 
a las sensaciones de tacto en la boca (reflejo de succión). Además, los músculos faciales 
responden a las aferencias emocionales como se observa en las expresiones faciales carac- 
terísticas en respuesta a emociones intensas como la ira y la alegría. No se conocen aún 
las vías para las expresiones faciales de origen emocional, pero probablemente incluyen 
el sistema límbico y las conexiones de los ganglios basales dentro del prosencéfalo. Los 
pacientes con enfermedad de Parkinson tienen la misma dificultad para conducir los mo- 
vimientos faciales que la que tienen con otros tipos de actividad motora. En consecuen- 
cia, presentan una expresión característica, aparentemente sin emociones. 

Después de hacer sinapsis en el núcleo motor, los axones de las neuronas motoras infe- 
riores discurren dorsalmente hacia el piso del cuarto ventrículo y describen un asa alrededor 
del núcleo del abducens para formar una ligera protrusión en el piso del cuarto ventrículo, el 
coliculo facial (fig. VII-7). El asa propiamente dicha es la rodilla interna del nervio facial. Es- 
tas fibras giran luego ventralmente para emerger sobre la cara ventrolateral del tronco ence- 
fálico en el borde caudal de la protuberancia, entre los nervios craneales sexto y Octavo, y 
por dentro de la porción del nervio intermedio del séptimo nervio craneal (fig. VII-2). 
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Fig. VII-6. Componente motor branquial del nervio facial (la ilustración demuestra sólo la inervación bilateral del 
núcleo facial). 


Los axones motores branquiales de las neuronas del nervio craneal VII acompañan al 
nervio craneal VIII a través del conducto auditivo interno para entrar en la porción petro- 
sa del hueso temporal. Las fibras se sitúan dentro del conducto facial del hueso temporal 
entre los órganos de la audición y el equilibrio, y giran luego lateral y caudalmente en el 
canal facial (fig. VII-3). El nervio estapedio aparece aquí. Las fibras motoras branquiales sa- 
len del canal facial en el foramen estilomastoideo e inmediatamente dan ramas para los 
músculos estilohioideo y vientre posterior del digástrico, y forman el nervio auricular pos- 
terior para el músculo occipital. Las fibras motoras branquiales restantes pasan hacia ade- 
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Fig. VIl-7. Núcleo motor del nervio craneal VII en la protuberancia. 


lante para perforar la glándula parótida y se sitúan dentro de su sustancia. En este punto, 
el nervio se divide en las ramas temporal, cigomática, bucal, mandibular y cervical para 
inervar los músculos del cuero cabelludo, el rostro y el cuello (fig. VII-6 y cuadro VII-2). 


Cuadro VII-2. Ramas del nervio facial para los músculos del rostro y el cuello 


Ramas con nombre Músculos inervados 

Nervio estapedio Del estribo 

Nervio para el vientre posterior del digástrico Vientre posterior del digástrico 

Nervio estilohoioideo Estilohioideo 

Temporal Frontal, occipital, orbicular de los ojos, corrugador 
superciliar, prócer 

Cigomático Orbicular de los ojos 

Bucal Buccinador, orbicular de la boca, nasal, elevador 


del labio superior, elevador del labio superior y 
del ala de la nariz, cigomáticos mayor y menor, 
elevador del ángulo de la boca 


Mandibular Orbicular de la boca, mentoniano, depresor del ángulo 
de la boca, depresor del labio inferior, risorio 

Cervical Platisma 

Auricular posterior Occipital 
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Fig. VIl-8. Proyecciones bilaterales (líneas de puntos) y contralaterales (líneas sólidas) de los núcleos faciales. 
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COMPONENTE MOTOR VISCERAL 
(EFERENTE PARASIMPATICO) 


Una parte importante del nervio craneal VII es su componente parasimpático que es respon- 
sable de controlar las glándulas lagrimales, submandibulares y sublinguales, y las glándulas 
mucosas de la nariz, los senos paranasales y los paladares duro y blando (es decir, todas las 
glándulas mayores de la cabeza excepto las glándulas tegumentarias y la glándula parótida). 
Los cuerpos celulares (neuronas motoras autónomas preganglionares) están dispersos en el 
tegmento pontino y se denominan en conjunto núcleo salivar superior (a veces conocido co- 
mo núcleo lagrimal). El componente motor visceral se ilustra en la figura VII-9. 

El núcleo salivar superior está fundamentalmente bajo la influencia del hipotálamo, un 
centro importante de control e integración del sistema nervioso autónomo. Los impulsos 
provenientes del sistema límbico (conducta emocional) y el área olfatoria (área sensitiva 
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Fig. VII-9. Componente motor visceral del nervio facial. 
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especial para el olfato) entran al hipotalamo y son relevados a través del fasciculo longi- 
tudinal dorsal al núcleo salivar superior lagrimal). Estas vias median reflejos viscerales co- 
mo la salivación, en respuesta a olores (p. ej., a olores de la cocina) o llanto en respues- 
ta a estados emocionales. 

El núcleo salivar superior también se encuentra bajo la influencia de otras áreas del en- 
céfalo. Por ejemplo, cuando el ojo está irritado, las fibras sensitivas discurren hasta el nú- 
cleo espinal del trigémino en el tronco encefálico, el cual, por su parte, estimula al núcleo 
salivar superior para producir la secreción de la glándula lagrimal (fig. VII-9). Cuando se 
activan las fibras especiales del gusto en la boca, el núcleo solitario (porción gustatoria ros- 
tral) estimula al núcleo salivar superior para producir la secreción de las glándulas orales. 

Las fibras eferentes del núcleo salivar superior discurren en el nervio intermedio. Estas 
tibras se dividen en dos grupos en el ganglio geniculado en el conducto facial, para con- 
vertirse en el nervio petroso mayor (para las glándulas lagrimales y nasales) y parte del ner- 
vio cuerda del tímpano (para las glándulas submandibulares y sublinguales). 

El nervio petroso mayor abandona la porción petrosa del hueso temporal a través del 
toramen petroso mayor para entrar en la fosa craneal media. Pasa en la profundidad del 
ganglio del trigémino para alcanzar el foramen lacerum. Es útil pensar en el foramen lace- 
rum como una corta chimenea vertical. El nervio petroso mayor atraviesa la pared lateral 
de la chimenea para alcanzar el conducto pterigoideo. Aquí, se une con el nervio petroso 
profundo (fibras simpáticas del plexo que rodea a la arteria carótida interna) para conver- 
tirse en el nervio del conducto pterigoideo (fig. VII-10). Este conducto está situado en la 
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Fig. VIl-10. Nervio del conducto pterigoideo. 
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base de la lamina pterigoidea medial del hueso esfenoides y se abre en la fosa pterigopa- 
latina, donde se localiza el ganglio pterigopalatino. Los axones de las neuronas parasim- 
páticas de los nervios del conducto pterigoideo hacen sinapsis en el ganglio pterigopala- 
tino parasimpático. Las fibras posganglionares continúan hacia adelante, algunas con ra- 
mas de V,, para alcanzar la glándula lagrimal y las glándulas mucosas en la mucosa de las 
cavidades nasal y oral, donde estimulan la secreción. 


El nervio cuerda del tímpano atraviesa la fisura petrotimpánica para unirse a la rama 


lingual del nervio mandibular (V3) una vez que este último ha atravesado el foramen oval. 


Estos dos haces nerviosos viajan juntos hacia el borde lateral del piso de la cavidad oral, 
donde las fibras parasimpáticas del nervio craneal VII hacen sinapsis en el ganglio sub- 
mandibular, que está suspendido del nervio lingual. Las fibras posganglionares continúan 
hasta las glándulas submandibular y sublingual y hasta las glándulas menores en el piso 
de la boca, donde estimulan la secreción. 


a 


8. 
9. 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLÍNICO 


¿Qué es la parálisis de Bell y qué produce este trastorno? 

‘Por qué John tenía dificultades para contraer el lado derecho del rostro y el cuello? 
¿ P y 

¿Por qué tenía la boca seca? 


¿Cuál es la base anatómica para la pérdida del gusto en los dos tercios anteriores de 
la lengua del lado derecho? 


¿De qué modo las sustancias en la boca del paciente dan origen a señales eléctricas en 
las neuronas gustatorias? 


¿Cuál es la base anatómica para el lagrimeo excesivo? 


¿De qué modo el conocimiento del lagrimeo excesivo del paciente ayuda al médico a 
localizar el sitio de la lesión? 


¿Por qué fue tan prolongada la recuperación de John? 


¿Por qué se cierra su ojo derecho cada vez que sonríe? 


10.¿Qué otras lesiones podrían afectar el componente motor del nervio facial? 


1. ¿Qué es la parálisis de Bell y qué produce este trastorno? 


La parálisis de Bell es una parálisis del nervio facial de causa desconocida (idiopática). Se 
presenta más a menudo en el conducto facial de la porción petrosa del hueso temporal. 
Afecta a hombres y mujeres por igual y la incidencia es de 23 por 100.000 por año. Los 
signos y síntomas dependen de las ramas del nervio facial que están afectadas. La paráli- 
sis del nervio facial puede afectar los componentes motor, secretorio y sensitivo. El sínto- 
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ma primario en el compromiso de la rama motora es el inicio agudo de debilidad unilate- 
ral que alcanza su parálisis máxima en 48 a 72 horas. Puede aparecer deterioro del gusto 
e hiperacusia (los sonidos parecen más intensos que lo normal) por afectación del nervio 
cuerda del tímpano y el nervio estapedio, respectivamente. El compromiso del nervio pa- 
rasimpático puede conducir a la reducción de la función glandular secretoria. El 80 al 85% 
de los pacientes se recuperan por completo dentro de los 3 meses del inicio de los sínto- 
mas. La recuperación de cierta función motora en los 5 a 7 primeros días es el signo más 
favorable. Se sospecha una etiología (causa) viral, pero no se ha probado. 


2. ¿Por qué John tenía dificultades para contraer el lado derecho del rostro 
y el cuello? 


Los músculos de la expresión facial están inervados por el componente motor branquial 
del nervio facial. Una lesión del nervio facial derecho en cualquier sitio a lo largo de su 
recorrido una vez que abandona el núcleo motor del VII par (lesión de la neurona moto- 
ra inferior) daría por resultado los problemas de John (véase Lesión en la figura VII-6). Los 
músculos faciales se insertan en la piel. John tensaba los músculos faciales, incluido el pla- 
tisma en el cuello, para afeitarse. La parálisis del nervio facial inactivaba estos músculos, 
lo que le ocasionaba problemas para afeitarse. El músculo frontal eleva la ceja, y el mús- 
culo orbicular de los ojos actúa como un esfínter que cierra el ojo. La pérdida del nervio 
tacial derecho inactivaría todos estos músculos. 

El nervio facial también inerva el músculo orbicular de la boca que actúa con su ho- 
mólogo del lado izquierdo como esfínter, cerrando la boca. La incapacidad del paciente 
para cerrar el lado derecho de la boca hizo que goteara la sopa. La distorsión facial se de- 
be a la acción sin oposición de los músculos faciales izquierdos. 


3. ¿Por qué tenía la boca seca? 


El nervio facial transporta fibras secretomotoras parasimpáticas a las glándulas submandi- 
bular y sublingual y a la mucosa de la boca. Como la boca del paciente estaba seca, sabe- 
mos que la lesión del nervio facial debe haber ocurrido antes de que el componente pa- 
rasimpático abandonara el nervio facial como la cuerda del tímpano. Esto indicaría que, 
así como la pérdida del control motor branquial, la acción secretomotora del nervio facial 
se perdería también y la producción de saliva disminuiría (figs. VII-1, Lesión B, y VII-9). 


4. ¿Cuál es la base anatómica para la pérdida del gusto en los dos tercios 
anteriores de la lengua del lado derecho? 


La pérdida del gusto de los dos tercios anteriores de la lengua del lado derecho puede ser 
el resultado de una lesión del nervio facial derecho en cualquier punto a lo largo de su 
recorrido. Para localizar el sitio específico de la lesión, deben identificarse otros déficit ade- 
más de la pérdida del gusto. 
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Por ejemplo, en el caso de John, dado que tiene una parálisis de todos los músculos 
inervados por el nervio facial, así como pérdida de la sensación y el gusto en los dos ter- 
cios anteriores de la lengua, la lesión debe estar en el conducto facial antes de que salga 
la rama para el ganglio pterigopalatino. 


5. ¿De qué modo las sustancias en la boca del paciente dan origen a señales 
eléctricas en las neuronas gustatorias? 


Las cuatro (o cinco) modalidades de gusto son transducidas por diferentes tipos de célu- 
las receptoras dentro de las papilas gustativas. Las células receptoras no están distribuidas 
de modo uniforme; los receptores para los sabores salado y dulce son más densos sobre 
las porciones anteriores de la lengua (predominantemente, nervio craneal VII) y los recep- 
tores para los sabores ácido y amargo son más densos sobre las porciones posteriores de 
la lengua y la epiglotis (predominantemente, nervio craneal IX). 

La transducción del gusto comprende células receptoras gustatorias, que detectan los 
compuestos químicos en la boca y envían señales a las neuronas gustatorias primarias (sen- 
sitivas especiales) del nervio craneal VII y del nervio craneal IX. Las células receptoras gus- 
tatorias se localizan en las papilas gustativas, que, por su parte, están situadas en grupos 
sobre las papilas de la cara dorsal de la lengua. Las células se extienden desde la lámina 
basal de la superficie mucosa, donde las microvellosidades se proyectan desde sus extre- 
mos apicales en una depresión (poro gustativo) sobre la papila. Las células receptoras gus- 
tatorias, al igual que las células receptoras olfatorias, se replican durante toda la vida. 

Cuatro modalidades de gusto están bien establecidas: salada, ácida, dulce y amarga, y 
se reconoce en forma creciente una quinta modalidad, umami (gusto delicioso) en res- 
puesta a ciertos aminoácidos. La investigación reciente ha establecido que el gusto es 
transducido por dos mecanismos básicamente diferentes. Un mecanismo comprende la in- 
teracción directa de los estímulos del gusto con canales iónicos en la membrana de las cé- 
lulas receptoras: salado (fig. VII-11A), ácido, amargo y posiblemente umami. El segundo 
mecanismo comprende la interacción de los estímulos del gusto con receptores ligados a 
la membrana que activan una o más vías de segundos mensajeros en la célula receptora: 
dulce (fig. VII-11B), amargo y posiblemente umami. En ambos mecanismos, aumenta la 
concentración intracelular de Catt, sea por el influjo desde el exterior o por la liberación 
desde los depósitos intracelulares, lo que conduce a la liberación de neurotransmisores 
desde la célula receptora. El neurotransmisor (o neurotransmisores) liberado da origen a 
trenes de impulsos en las neuronas gustatorias primarias, que transportan la información 
hasta el sistema nervioso central. 
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para mas detalles véase la figura VII-5 


SALADO - via directa DULCE - via de segundos mensajeros 
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Fig. Vil-11. A. El Na+ se disocia del NaCl (sal) en la boca y fluye en las células receptoras a través de los canales 
del sodio. El aumento resultante de la carga positiva intracelular activa los canales de Ca++ con puerta de voltaje, lo 
que permite el influjo de Ca+ y la liberación del neurotransmisor. B. Los azúcares se unen a receptores ligados a la 
membrana, que se asocian con proteínas G. La proteína G libera su subunidad œ, lo que conduce a la producción 
de AMPc. Éste bloquea los canales de K+ y conduce a una despolarización de la membrana de las células recepto- 
ras, un influjo de Ca++ y la liberación del neurotransmisor. Na+ = sodio; NaCl = cloruro de sodio; Ca++ = calcio; AMPc 
= monofosfato cíclico de adenosina; K+ = potasio; ATP = trifosfato de adenosina. 
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6. ¿Cuál es la base anatómica para el lagrimeo excesivo? 


Debido a la parálisis del músculo orbicular de los ojos, John no puede cerrar el ojo dere- 
cho, y el párpado inferior derecho cae lejos de la conjuntiva. Por lo tanto, las lágrimas no 
pueden moverse a través del globo ocular derecho hasta el conducto lagrimal, donde dre- 
nan en la nariz; por consiguiente, la córnea se deseca. 

Esto tiene dos consecuencias. Las lágrimas excesivas se acumulan en el saco conjunti- 
val derecho y se derraman sobre la mejilla (fig. VII-12). La sequedad e irritación de la cór- 
nea, señalada por el nervio craneal V, (parte del arco aferente del reflejo de parpadeo), 
estimulan al núcleo salivar superior (lagrimal), que, por su parte, envía señales secretomo- 
toras a través del nervio petroso mayor (nervio craneal VID hasta la glándula lagrimal pa- 
ra producir y liberar incluso más lágrimas. 


7. ¿De qué modo el conocimiento del lagrimeo excesivo del paciente ayuda 
al médico a localizar el sitio de la lesión? 


La presencia de lagrimeo es útil para la localización anatómica de la lesión. Las fibras pa- 
rasimpáticas se ramifican desde el nervio craneal VII en el ganglio geniculado y se con- 
vierten en el nervio petroso mayor. Por lo tanto, cuando una lesión es proximal al ganglio 
geniculado, se pierden todas las modalidades del nervio craneal VII, incluido el lagrimeo. 


Rama 
nasociliar V, 


Fibras motoras Músculos 
branquiales orbiculares 
de NC VII de los ojos 


Fig. Vil-12. El reflejo de parpadeo de John está comprometido debido a (A) la lesión de las fibras motoras branquia- 
les del nervio craneal VII. Esto hace que (B) las lágrimas se derramen sobre el saco conjuntival derecho y (C) pro- 
duce la estimulación de la glándula lagrimal en respuesta a la córnea seca. 
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Si la lesion es distal al ganglio geniculado, pueden afectarse todas las modalidades del ner- 
vio craneal VII, excepto el lagrimeo (fig. VII-1, Lesion B). Dado que John no tiene seque- 
dad ocular debida a pérdida del lagrimeo, sabemos que su lesion debe estar localizada en 
el nervio facial distal al ganglio geniculado. 


8. ¿Por qué fue tan prolongada la recuperación de John? 


Lamentablemente, el paciente sufrió daño axonal en el nervio facial. En los casos típicos, 
en la parálisis de Bell no hay daño axonal. Sin embargo, a veces se produce pérdida axo- 
nal y existen indicios electromiográficos de degeneración muscular en el rostro. En este 
caso, la recuperación es prolongada dado que depende de la regeneración del nervio, que 
puede llevar años. 


9. ¿Por qué se cierra su ojo derecho cada vez que sonríe? 


Después del daño axonal del nervio facial derecho, puede haber regeneración con el ries- 
go de una dirección equivocada de las fibras que se regeneran. La reinervación aberrante 
del músculo facial produce sincinesias (actividad motora) anormales. Por ejemplo, cuando 
algunas fibras de las neuronas motoras que inician la sonrisa se regeneran y se unen con 
neuronas que inervan al orbicular de los ojos, el resultado podría ser el cierre del ojo cuan- 
do el paciente sonríe en forma espontánea. Por el contrario, cuando algunas de las fibras 
motoras que inervan el orbicular de los ojos se regeneran para unirse a neuronas que ac- 
tivan los músculos de los labios, el resultado podría ser una contracción de la boca cuan- 
do el paciente parpadea. 

En casos raros, las fibras en regeneración que inervan originariamente las glándulas sa- 
livales submandibulares y sublinguales inervan de manera aberrante la glándula lagrimal a 
través del nervio petroso mayor. Esto conduce a un lagrimeo unilateral inapropiado al co- 
mer. Este trastorno se denomina “lágrimas de cocodrilo”. 


10. ¿Qué otras lesiones podrían afectar el componente motor del nervio facial? 


Una parálisis facial puede ser el resultado de una lesión en cualquier punto, desde la cor- 
teza hasta el sitio de inérvación. Las lesiones se clasifican como: 1) lesiones de la neuro- 
na motora superior o 2) lesiones de la neurona motora inferior. 


Lesiones de la neurona motora superior 


Los tumores corticales, los infartos y los abscesos que afectan los somas de las neuronas 
motoras superiores en la corteza motora, o su axón que se proyecta hacia el núcleo facial, 
conducen a la pérdida del control voluntario sólo de los músculos inferiores de la expre- 
sión facial contralaterales a la lesión (fig. VII-13). Los músculos frontal y orbicular de los 
ojos siguen funcionando porque la porción del núcleo del facial que los inerva continúa 
recibiendo aferencias del hemisferio homolateral (véase fig. VII-7, vista expandida del nú- 
cleo). Sin embargo, en muchos casos hay preservación de los movimientos faciales moti- 
vados por emociones. Esto significa que las aferencias para el núcleo del facial motivadas 
emocionalmente siguen una vía diferente que las eferencias corticobulbares. 
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Fig. VIl-13. Asimetría facial por lesión de la neurona mo- 
tora superior; parálisis de los músculos voluntarios de la 
expresión facial en el cuadrante inferior contralateral. 
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Fig. VIl-14. Lesion de la neurona motora inferior en la pa- 
rálisis de Bell con asimetría facial; parálisis homolateral 
de los cuadrantes superior e inferior. 
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La lesión más frecuente de la neurona motora superior que afecta al nervio craneal VII 
es un infarto vascular o un accidente cerebrovascular que daña las neuronas en la corte- 
za o, más comúnmente, sus axones en la cápsula interna (fig. VII-8, Lesión A). Estos axo- 
nes también pueden verse afectados en cualquier otro sitio a lo largo de su recorrido. 


Lesiones de la neurona motora inferior 


Las lesiones resultantes del daño del núcleo del facial o de sus axones en cualquier sitio 
a lo largo del recorrido del nervio después de que abandona el núcleo (fig. VII-14) se de- 
noniman comúnmente lesiones de la neurona motora inferior. 

Las lesiones en la protuberancia que afectan el núcleo del nervio craneal VII se deben 
por lo general a un infarto que compromete las ramas pontinas de la arteria basilar. Esto 
conduce a una parálisis completa del nervio facial homolateral, combinada con debilidad 
motora de las extremidades del lado contralateral del cuerpo debido al daño de las fibras 
corticoespinales descendentes desde la corteza motora antes de que crucen en el bulbo 
raquídeo (fig. VII-S, Lesión B). Estas lesiones a menudo incluyen parálisis del músculo rec- 
to lateral dado que el núcleo del nervio abducens está en íntima proximidad con el nú- 
cleo del facial (figs. VII-3 y VII-7). Los tumores pontinos también pueden interrumpir el 
núcleo del facial y las estructuras cercanas. 

Cuando el nervio abandona el tronco encefálico puede ser dañado por neurinomas del 
acústico (cap. VIII, fig. VIII-12), meningiomas y meningitis. En los casos típicos, los ner- 
vios craneales VI, VIII y a veces V también están afectados en este sitio. Después de en- 
rar en el conducto facial, el nervio es susceptible a las fracturas de la base del cráneo, la 
propagación de una infección desde el oído medio, las infecciones por herpes zoster y, 
como en el caso de John, la inflamación idiopática (de causa desconocida) (parálisis de 
Bell). Todos los músculos inervados por el nervio están paralizados del mismo lado de la 
lesión (figs. VII-3 y VII-8, Lesion C). Se afectan todas las acciones de los músculos facia- 
les, sean motivadas por aferencias voluntarias, reflejas O emocionales, y hay atrofia de los 
músculos faciales. En un lactante, la apófisis mastoides no está bien desarrollada, y el ner- 
vio facial se encuentra muy cerca de la superficie en el sitio donde emerge del foramen 
estilomastoideo. Así, en un parto dificil, el nervio puede ser dañado por el fórceps. 


EVALUACIÓN CLÍNICA 


Cuando se evalúa el nervio craneal VII, es importante examinar las cinco funciones prin- 
cipales (Véase también Examen de los nervios craneales en el CD-ROM.) 


1. Función de los músculos de la expresión facial 


4] examinar los músculos de la expresión facial, el examinador debe observar primero los 
movimientos faciales del paciente cuando está hablando. A continuación, debe solicitar al 
paciente que levante las cejas para evaluar la acción del músculo frontal. Las arrugas si- 
métricas en la frente indican una función normal (fig. VII-15A). El orbicular de los ojos se 
evalúa pidiendo al paciente que cierre los ojos lo más fuerte que pueda. Esto debe hacer 
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Fig. VIl-15. Pruebas clínicas para los músculos de la ex- 
presión facial. A. Músculo frontal. B. Músculo orbicular de 
los ojos. C. Músculo orbicular de la boca. 


que se escondan las pestañas y el examinador no debe poder abrir los ojos del paciente 
cuando éste resiste (fig. VII-15B). El buccinador y el orbicular de la boca se evalúan pi- 
diendo al paciente que presione firmemente los labios entre sí. Cuando hay fuerza plena, 
el examinador no puede separar los labios del paciente (fig. VII-15C). El platisma puede 
evaluarse pidiendo al paciente que apriete la mandíbula y el examinador debe observar la 
tensión del músculo que se extiende desde el cuerpo de la mandíbula hacia abajo, sobre 
la clavícula en la pared torácica anterior. 


2. Gusto de las papilas gustativas 


Existe un nervio sensitivo especial que transporta la sensación de gusto desde la lengua 
en la cuerda del tímpano hasta el núcleo solitario a través del nervio intermedio. Esta mo- 
dalidad se evalúa utilizando un palito con una torunda de algodón humedecida en una so- 
lución azucarada o salina. Se solicita al paciente que protruya la lengua y el examinador 
la toca de un lado con la solución (fig. VII-16A). Antes de que el paciente vuelva a intro- 
ducir la lengua en la boca, se le solicita que comunique qué gusto ha sentido señalando 
el texto apropiado con un signo, y entonces el examinador aplica la solución en el otro 
lado de la lengua y le pregunta si hay alguna diferencia entre los dos lados (fig. VII-16 B). 
El paciente debe enjuagarse la boca con agua antes de repetir la prueba con la solución 
siguiente. 
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Fig. Vil-16. Prueba clínica para el gusto. A. Se evalúan las cuatro modalidades básicas (dulce, ácido, amargo y sala- 
do) a cada lado de la lengua. B. La examinadora sostiene la lengua y toca un lado de ella con un hisopo de algodón 
mojado en una solución de prueba mientras el paciente señala el gusto que percibe en la tabla. La examinadora 
continúa sosteniendo la lengua de modo que el paciente no pueda cerrar la boca y distribuye la solución de prueba 
en otras áreas linguales. 


3. Sensibilidad somática del oído externo 


Una rama sensitiva del nervio craneal VII proporciona sensibilidad a una pequeña franja 
de piel sobre la cara posteromedial de la oreja, la piel de la concha auricular, la pared del 
conducto auditivo externo y la superficie externa de la membrana timpánica. Si bien la 
sensibilidad de esta área se puede evaluar tocando la piel con un objeto agudo para de- 
tectar sensación de dolor y con una torunda de algodón para el tacto leve, pocas veces se 
detectan anomalías de la sensibilidad cuando está afectada esta rama. 


4. Función del músculo del estribo 


El músculo del estribo es responsable de disminuir las oscilaciones de los huesecillos del 
oído medio. Este músculo se contrae de manera refleja ante los sonidos intensos y al ini- 
cio del habla. Por lo tanto, un individuo que tiene dañada esta rama del nervio oirá los so- 
nidos más intensos del lado afectado. Esto se denomina hiperacusia. Puede evaluarse pa- 
rándose detrás del paciente y aplaudiendo súbitamente junto a un oído y luego junto al 
otro, y preguntando al paciente si existe alguna diferencia de intensidad del ruido entre 
los dos oídos. 


5. Inervación secretomotora de las glándulas lagrimales y salivales 


Las fibras eferentes del núcleo salivar superior (lagrimal) discurren en el nervio interme- 
dio y se dividen en dos nervios dentro del conducto facial (fig. VII-9). El lagrimeo, que es 
función de la glándula lagrimal, puede evaluarse utilizando la prueba de Schirmer. Se in- 
serta un extremo de un trozo de papel de filtro de 5 mm de ancho y 25 mm de largo en 
el saco conjuntival inferior, mientras el otro extremo cuelga sobre el borde del párpado in- 
ferior. En un individuo normal, el papel de filtro absorbe las lágrimas del saco conjuntival 
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y, después de cinco minutos, tiene un área humedecida que se extiende aproximadamen- 
te por 15 mm a lo largo del papel de filtro. Un área humedecida de menos de 10 mm su- 
giere hipolacrimia (subproducción de lágrimas). A los fines prácticos, esta prueba no se 
efectúa comúnmente. Es suficiente con un interrogatorio directo al paciente acerca de la 
presencia de sequedad ocular. 

Aunque la función salival no puede evaluarse con facilidad junto a la cama del pacien- 
te, es posible evaluarla preguntando a éste si tiene sequedad de boca y si necesita agua 
para ayudarse a tragar la comida. 
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CASO CLINICO 


Paul, un periodista deportivo de 34 años, notó dificultad en la audición del oído derecho mien- 
tras hablaba por teléfono. En ocasiones, también tenía zumbidos en el oído derecho, que habían 
empeorado progresivamente en los dos últimos meses. Paul corre en su tiempo libre y última- 
mente se ha sentido inestable. Una tarde de domingo, mientras daba una caminata de entrena- 
miento, experimentó una oleada de vértigo (mareos), perdió el equilibrio y se golpeó la cabeza 
contra un poste de alumbrado, lo que le produjo un corte importante en el cuero cabelludo; por 
lo tanto, fue a una guardia para que lo suturaran. Le explicó a la médica que tenía ciertos pro- 
blemas con el equilibrio, y al examinarlo, ésta observó que sus movimientos oculares eran anor- 
males. Aunque sus ojos podían moverse completamente en todas las direcciones, presentaba 
nistagmo horizontal (véase Evaluación clínica en este capítulo y en el capítulo 13). Sus reflejos 
corneales, la sensibilidad facial y los movimientos faciales eran normales. Cuando la médica lo 
examinó junto a la camilla, observó que tenía una reducción pronunciada de la audición en el oí- 
do derecho. Se realizó una prueba de Weber (véase Examen clínico en este capítulo), y el pa- 
ciente oía el sonido más intenso en el oído izquierdo. El resto de los nervios craneales 
funcionaban normalmente, pero un examen neurológico completo puso en evidencia signos de 
compromiso cerebeloso. Se realizó una RM (RM) de cerebro y se observó que Paul tenía un gran 
tumor del octavo nervio craneal derecho, que presionaba la protuberancia y el cerebelo. 


ANATOMÍA DEL NERVIO VESTIBULOCOCLEAR 


El nervio vestibulococlear transporta dos tipos de sensibilidad especial: vestibular (equili- 
brio) y auditiva (audición) (cuadro VIII-1 y fig. VII-1). Sus receptores sensitivos se sitúan 
en áreas especializadas sobre las paredes internas del laberinto membranoso. Éste es una 
delicada estructura tubular llena de líquido (endolinfa) ubicada dentro de una serie de tú- 
neles interconectados dentro del hueso temporal petroso. Los túneles se denominan labe- 
rinto óseo. 

Los transductores sensitivos para ambos componentes del nervio craneal VIII se deno- 
minan células ciliadas (fig. VIII-2). Las prolongaciones periféricas de las neuronas sensiti- 
vas primarias del octavo nervio craneal se extienden sólo por una corta distancia desde las 
bases de las células ciliadas en el aparato vestibular y la cóclea hasta los cuerpos de las 
células nerviosas en los ganglios vestibular (de Scarpa) y espiral, respectivamente. Las pro- 
longaciones centrales de estas neuronas forman el octavo nervio craneal, que discurre a 
través del conducto auditivo interno en compañía del séptimo nervio craneal y entra en el 
bulbo raquídeo en su unión con la protuberancia. Las prolongaciones centrales terminan 
en los núcleos vestibulares y cocleares en el tronco encefálico. 
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Cuadro VIIl-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio vestibulococlear 


Modalidad de las fibras nerviosas Núcleo Fa 


NC VIII Cuerpo de célula nerviosa 
componente en el ganglio vestibular 
NC VII vestibular (de Scarpa) Canal semicircular anterior Canal 


semicircular 
posterior 
NC VIII 
componente % 
coclear = 
2 Ampollas 
Conducto 
auditivo i 
interno > 
Canal 
semicircular 
horizontal 
Primer giro de la 
cóclea 
« Rampa timpánica 
* Conducto coclear 
» Rampa vestibular 
Cuerpo de 
la célula nerviosa NY 
en el ganglio $ 
coclear (espiral) as 
Organo à 
de Corti y, $ 
(espiral) $ N 
“4 V 


Fig. VIII-1. Reseña general del nervio vestibulococlear, nervio craneal VIII. El laberinto membranoso (azul) contiene 
endolinfa. 
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stereocilios de 
se inclinen 


ı Estriola (centro de la mácula) 
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(capa gelatinosa) 


Célula ciliada 
vestibular 
Célula de sostén 


Neurona sensitiva especial 


Lámina basal 
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Laberinto óseo 


Laberinto 
membranoso 


j Conducto 
- coclear 


Macula 


: = División 
División ———» = coclear 
vestibular Est del NC VIII 
de NC VIII 
Conducto 
auditivo 
interno 


Fig. VIll-2. A. Laberintos óseo y membranoso del nervio vestibulococlear, nervio craneal VIII (eliminado del hueso 
temporal petroso circundante). B. Ampolla de un conducto semicircular (para lograr claridad, las estructuras no es- 
tán dibujadas en escala). C. Células ciliadas maculares del utrículo/sáculo. D. El órgano de Corti en el laberinto 
membranoso del conducto coclear. 
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COMPONENTE VESTIBULAR 


El aparato vestibular consiste en el utriculo, el sáculo y tres canales semicirculares. Las cé- 
lulas ciliadas, los transductores sensoriales, se localizan en áreas especializadas de las má- 
culas en el utrículo y el sáculo, y las crestas de los canales semicirculares. 


Utrículo y sáculo 


El utrículo y el sáculo son expansiones del laberinto membranoso. Cada uno contiene una 
mácula, que es un parche de células ciliadas cubiertas por una lámina gelatinosa, denomi- 
nada membrana otolítica (de las palabras griegas otos, oído, y lithos, piedra). La membra- 
na otolítica incluye millones de finas partículas de carbonato de calcio, las otoconias, que 
yacen sobre su superficie o introducidas en su capa superior (fig. VIII-2C). 

Las principales funciones del utrículo y el sáculo son detectar la posición de la cabeza 
y los movimientos de ésta en relación con la gravedad. A medida que la cabeza se mue- 
ve, la tracción de la gravedad sobre la membrana otolítica hace que quede rezagada. A 
medida que la membrana otolítica se desplaza en relación con las células ciliadas subya- 
centes, los estereocilios de las células ciliadas sufren deflexión. Esta deflexión afecta los 
canales iónicos con puerta mecánica situados cerca de los extremos de los cilios (véase 
Potenciales de acción en las neuronas sensitivas, pág. 152). Según la dirección de la defle- 
xión (fig. VIII-2C), las células son despolarizadas o hiperpolarizadas, lo que conduce a un 
aumento o una disminución de la liberación del transmisor desde la base y un aumento o 
una disminución en la generación de los potenciales de acción en las neuronas sensitivas 
primarias. 

Las células ciliadas de las máculas están orientadas en todas las direcciones posibles. 
Por lo tanto, el movimiento en una dirección dada excita a algunas células ciliadas, inhi- 
be a otras y tiene poco efecto sobre otras. La mácula del utrículo está orientada en el pla- 
no horizontal y la mácula del sáculo se sitúa en el plano vertical. La aceleración de la 
cabeza en cualquier dirección produce una deflexión como mínimo de algunos haces de 
cilios en ambas estructuras. En consecuencia, las máculas del utrículo y el sáculo pueden 
enviar una señal compleja al encéfalo que codifica el movimiento cefálico. 


Dado que las máculas en el sáculo y el utrículo responden a la gravedad, su función es- 
tá seriamente comprometida en el espacio, debajo del agua y en ciertas condiciones en 
un avión. En ausencia de información visual, los pilotos están entrenados para confiar en 
los instrumentos del avión y no en sus propias aferencias vestibulares. 


Canal semicircular 


Los tres canales semicirculares son tubos de laberinto membranoso que se extienden des- 
de el utrículo. Están orientados en ángulos rectos entre ellos (fig. VIII-3). Cada canal tie- 
ne un extremo expandido, la ampolla, que contiene un parche de células ciliadas similares 


a las del utrículo y el sáculo. Sus células ciliadas están cubiertas por una estructura similar 
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a un gel, la cúpula. Dado que el gel de la cúpula no contiene otoconias, no responde a 
la gravedad. A medida que se mueve la cabeza, la inercia hace que la endolinfa dentro 
de los canales quede detrás y empuje las cúpulas. En consecuencia, los estereocilios de 
las células ciliadas ampulares se inclinan y las propiedades eléctricas de las células cilia- 
das cambian (fig. VIII-2B). Trabajando en conjunto, las células ciliadas envían señales al 
encéfalo que codifican el movimiento en los tres planos. 


Canal Le 
semicircular A e 
anterior A 


Ganglio vestibular 


Canal 
semicircular 
horizontal 


Fig. VIll-3. Planos de los canales semicirculares. Obsérvese que se encuentran en ángulos rectos entre ellos. 


Nervio vestibular 


El neurotransmisor liberado por las células ciliadas en las máculas y las ampollas afecta las 
prolongaciones periféricas de las neuronas sensitivas primarias, cuyos cuerpos celulares 
torman el ganglio vestibular (de Scarpa). 

Las prolongaciones centrales de las neuronas vestibulares primarias constituyen el com- 
ponente vestibular del octavo nervio craneal. Estas prolongaciones viajan con los aferen- 
tes cocleares a través del conducto auditivo interno hasta los núcleos vestibulares en la 
unión de la protuberancia y el bulbo raquídeo. 
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Complejo nuclear vestibular 


Los núcleos vestibulares integran señales del aparato vestibular con aferencias sensitivas 
de la médula espinal, el cerebelo y el sistema visual, y coordinan actividades motoras in- 
volucradas en los movimientos oculares y esqueléticos. 

El núcleo vestibular (fig. VIII-4) está compuesto por cuatro subnúcleos mayores que 
asientan en el piso del bulbo raquídeo a nivel de la unión bulboprotuberancial. Se los de- 
nomina superior, medial, lateral (de Deiters) y descendente (inferior). 


Núcleo del nervio oculomotor 
(NC 111) 


Núcleo del nervio coclear 


(NC IV) 
Surco limitante 


Piso del cuarto 
ventrículo 


Núcleo del nervio abducens 
(NC VI) 


Núcleos vestibulares: 
e superior 

e medial 

e lateral 


e descendente (inferior) 


Fig. VIIl-4. Complejo nuclear vestibular (tronco encefálico posterior). 


Las aferencias que provienen predominantemente de los canales semicirculares, pero 
también de los Órganos de los otolitos, se proyectan hacia: 


e Los núcleos superior y medial, que envían señales en el fascículo longitudinal medial 
(FLM) ascendente contralateral para coordinar los movimientos cefálicos y oculares a tra- 
vés de los núcleos de los nervios craneales III, IV y VI (véase cap. 13). El núcleo medial 
también forma una proyección bilateral sustancial caudalmente hacia la médula espinal 
cervical a través del FLM descendente para coordinar los movimientos posturales de la 
cabeza y el cuello (fig. VIII-5). 
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Las aferencias, predominantemente desde los Órganos de los otolitos pero también des- 
de los canales semicirculares, se proyectan hacia: 


e El núcleo lateral (de Dieters), que se proyecta homolateralmente a la médula espinal en 
su mayor parte en el tracto vestibuloespinal lateral (véase más adelante) para coordinar 
las respuestas posturales a la gravedad. 

e El núcleo descendente (inferior), que se proyecta bilateralmente a la médula espinal cer- 
vical por el FML descendente y a las porciones vestibulares del cerebelo y los otros nú- 
cleos vestibulares (la vía no se muestra en la figura VIII-5). 


Todos los núcleos vestibulares envían una pequeña cantidad de axones a través del tá- 
lamo hacia la corteza somatosensitiva, donde proporcionan la apreciación consciente del 
equilibrio y la posición de la cabeza. La figura VIII-5 muestra sólo las principales proyec- 
ciones desde el núcleo. 
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Fig. VIII-5. Vías aferentes centrales de la división vestibular del nervio vestibulococlear. Obsérvese que el tamaño 
del tronco encefálico está exagerado. FLM = fascículo longitudinal medial. 
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COMPONENTE COCLEAR 


Las ondas sonoras en el aire entran en el conducto auditivo externo y golpean la membra- 
na timpanica, haciendo que vibre. Las vibraciones son transportadas a través de la cavidad 
del oido medio por una cadena de tres pequefios huesos, el martillo, el yunque y el estri- 
bo, hasta la ventana oval de la céclea (fig. VIII-6). Esta cadena de huesos (huesecillos) ha- 
ce mas que transferir simplemente la fuerza de la onda sonora desde la membrana 
timpánica hasta la ventana oval: produce una amplificación de la fuerza por unidad de área 
aplicada en la ventana oval. Esto se debe inicialmente a que la membrana timpánica tiene 
un área que es aproximadamente 15 veces la de la ventana oval y, en segundo lugar, a 
que los huesecillos en movimiento actúan como un sistema de palancas, de modo que una 
fuerza dada en la membrana timpánica produce una fuerza mucho mayor en el estribo. En 
consecuencia, alrededor del 60% de la energía sonora aplicada en la membrana timpáni- 
ca es transferido al oído interno, donde puede producir movimiento del líquido. Si los hue- 
secillos no estuvieran presentes, más del 90% de la energía sonora se reflejaría nuevamente 
hacia el oído externo. 

La cóclea, que proviene de la palabra latina cochlea, que significa caracol, es la por- 
ción espiralada del laberinto óseo que alberga el conducto coclear. Comunica con la cavi- 
dad del oído medio a través de dos aberturas en el hueso: la ventana oval (ventana 
vestibular), cubierta por la base del estribo, y la ventana redonda (ventana coclear), cu- 
bierta por un delgado diafragma flexible (la membrana timpánica secundaria). Los movi- 
mientos del estribo en la ventana oval establecen ondas de presión dentro de la perilinfa, 
que viajan a través de la cóclea y producen la vibración del diafragma de la ventana re- 
donda. Si esta ventana y su diafragma no estuvieran presentes, el movimiento del estribo 
sería impedido por la naturaleza incompresible del líquido en el laberinto. La ventana re- 
donda, con su diafragma flexible, permite que el líquido se mueva ligeramente, posibili- 
tando la propagación del sonido a través de él. 

El conducto coclear, parte del laberinto membranoso, divide la cóclea en tres compar- 
timientos (fig. VIII-6, recuadro): la rampa vestibular, la rampa timpánica y el conducto co- 
clear propiamente dicho (también conocido como rampa media). La porción del conducto 
coclear adyacente a la rama vestibular es la membrana vestibular (de Reissner) y la por- 
ción adyacente a la rampa timpánica es la membrana basilar. Las rampas vestibular y tim- 
pánica se continúan en el vértice de la cóclea a través de un orificio denominado 
helicotrema. Cuando la perilinfa dentro de las rampas vestibular y timpánica se mueve en 
respuesta al sonido, oscila un área reactiva de la membrana basilar, lo que crea una alte- 
ración correspondiente en la endolinfa. 
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Fig. VIII-6. Laberinto membranoso del conducto coclear. El órgano de Corti asienta sobre la membrana basilar den- 
tro del conducto coclear. 
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El órgano de Corti asienta sobre la membrana basilar. Las células ciliadas de este Órga- 
no están divididas en dos grupos. Las células ciliadas internas (3.500) forman conexiones 
sinápticas con más del 95% de las aferentes sensitivas. Son fundamentalmente responsa- 
bles de la transducción del sonido. Los estereocilios de las células ciliadas internas se pro- 
yectan en la endolinfa dentro del conducto coclear. Cuando la endolinfa se mueve en 
respuesta a los movimientos de la membrana basilar, los cilios se inclinan hacia atrás y ha- 
cia adelante, abriendo y cerrando los canales iónicos con puerta mecánica que se encuen- 
tran cerca de sus extremos (fig. VIII-7). El cambio resultante en la liberación de los 
neurotransmisores produce un cambio correspondiente en la velocidad de transmisión de 
los impulsos a lo largo de la porción auditiva del octavo nervio, que se interpreta como 
un cambio en la intensidad del sonido. 


u ¿lala 


Las células ciliadas externas, si bien son mucho más numerosas (12.000), forman cone- 
xiones sinápticas sólo con el 5% de las aferentes primarias. Debido a su capacidad sin- 
gular para modificar su forma celular en respuesta a cambios eléctricos en sus 
membranas, las células ciliadas externas actúan aumentando los movimientos de la 
membrana basilar y, por lo tanto, amplificando la actividad de las células ciliadas internas. 
Este mecanismo se denomina amplificador coclear. 


Potenciales de acción en las neuronas sensitivas . 


La transducción, o sea la conversión de energía de las formas mecánica a eléctrica, se logra 
mediante las células ciliadas. Éstas tienen forma de frasco o son células cilíndricas de origen 
epitelial. Un “haz de cilios” de 20 a 300 estereocilios se proyecta desde la superficie apical 
de cada célula ciliada. Los cilios varían en longitud y están dispuestos desde los más cortos 
hasta los más largos. Una proteína filamentosa, el nexo del extremo, conecta el extremo de 
un cilio con la cara lateral del cilio más largo adyacente (fig. VIII-7). Los canales iónicos con 
puerta mecánica están introducidos en la membrana de los cilios cerca de la inserción de los 
nexos del extremo. La deflexión de los estereocilios hacia el más alto de ellos conduce a la 
apertura de más canales iónicos. La composición de la endolinfa en la cual se bañan los ci- 
lios difiere de cualquier otro líquido extracelular porque tiene una alta concentración de K* 
y una carga positiva. Por lo tanto, con la apertura de los canales con puerta mecánica, el K* 
fluye del medio ambiente extracelular a la célula, lo que produce despolarización. 

Las células ciliadas almacenan, en vesículas sinápticas en sus bases, un neurotransmi- 
sor excitatorio, probablemente ácido glutámico, que se libera de manera tónica. Su velo- 
cidad de liberación aumenta o disminuye a medida que se abren y cierran los canales 
iónicos y la membrana se despolariza e hiperpolariza. El neurotransmisor liberado se une 
a los receptores en las prolongaciones periféricas de las neuronas sensitivas primarias. El 
cambio en la liberación del neurotransmisor produce un cambio correspondiente en la ve- 
locidad de transmisión del impulso a lo largo de las neuronas sensitivas hasta el tronco en- 
cefálico. El encéfalo interpreta el aumento y la disminución del tráfico de impulsos como 
un aumento o disminución de la intensidad del sonido. 
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Fig. VIll-7. Transducción sensitiva en una célula ciliada interna. Obsérvese que el tamaño de los estereocilios en re- 
lación con el cuerpo de la célula ciliada está muy exagerado con fines ilustrativos. En realidad, la deflexión máxima 

de los estereocilios es + 1 grado. En reposo, aproximadamente el 15% de los canales iónicos está abierto. Esto per- 
mite el flujo hacia adentro de los cationes, que son principalmente K+ debido a su alta concentración en la endolinfa. 


Despolarización (D) 


1D Las estereocilias sufren deflexión hacia el estereocilio más largo. 

2D Los canales iónicos se abren, permitiendo una mayor entrada de K+ en el citoplasma, lo que despolariza la célula 

3D Los canales del calcio sensibles al voltaje se abren, permitiendo el influjo de Ca++, que 

4D aumenta la liberación de neurotransmisores de las vesículas sinápticas. 

5D En consecuencia, el tráfico de impulsos a lo largo de las aferentes primarias aumenta y el sistema nervioso central 
lo interpreta como un aumento de la intensidad del sonido. 

6D El exceso de K+ es eliminado de la célula. 


Hiperpolarización (H) 


1H Los estereocilios sufren deflexión lejos del estereocilio más largo. 

2H Los canales iónicos se cierran, disminuyendo el movimiento de K+ en el citoplasma, lo que hiperpolariza la célula. 

3H Disminuye la entrada de calcio en la célula, lo que 

4H disminuye la liberación del neurotransmisor de las vesículas sinápticas. 

5H En consecuencia, el tráfico de impulsos a lo largo de las aferentes primarias disminuye, y el sistema nervioso central 
lo interpreta como una disminución de la intensidad del sonido. 
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Discriminación del tono 


Las características estructurales y las propiedades mecánicas de la membrana basilar varían 
a lo largo de su longitud. En la base de la cóclea, la membrana basilar es corta y se en- 
cuentra muy estirada a través de la base del conducto coclear. Se necesitan altas frecuen- 
cias de sonido para poner en movimiento esta área de la membrana. A medida que se 
progresa a lo largo del conducto coclear desde la base hasta el vértice, la membrana ba- 
silar se vuelve más ancha y más relajada, de modo que responde a frecuencias de sonido 
cada vez más bajas. En consecuencia, el sonido en un tono dado produce un área de des- 
plazamiento máximo en una posición particular a lo largo de la membrana. 

Las células ciliadas están situadas a lo largo de toda la membrana basilar. Una célula ci- 
liada dada aumenta su frecuencia de descarga sólo cuando la membrana basilar adyacen- 
te está vibrando. Por lo tanto, la actividad en una célula ciliada dada siempre señala el 
mismo tono para el encéfalo. La mayor parte del sonido en nuestro medio ambiente es 
complejo, o sea, consiste en varios sonidos de diferentes tonos e intensidades. En circuns- 
tancias normales, varias áreas de la membrana basilar y, por lo tanto, varios grupos de cé- 
lulas ciliadas, se activan a la vez. 


Vías centrales 


En el sistema auditivo, la vía sensitiva desde la periferia hasta la corteza cerebral es mu- 
cho más compleja que en otras vías sensitivas. Los axones sensitivos primarios del ganglio 
espiral se proyectan al núcleo coclear en el tronco encefálico. El núcleo coclear se encuen- 
tra en la unión de la protuberancia y el bulbo raquídeo, y está envuelto sobre el pedún- 
culo cerebeloso inferior (fig. VIII-8). Desde el punto de vista funcional, está dividido en 
los núcleos cocleares dorsales y ventrales. 


Núcleo coclear dorsal 


e Las neuronas del núcleo coclear dorsal se proyectan a través de la línea media por me- 
dio de la estría acústica dorsal y luego rostralmente en el lemnisco lateral para hacer si- 
napsis en el colículo inferior contralateral. 


Núcleo coclear ventral 


e Las neuronas del núcleo coclear ventral se proyectan bilateralmente a través del cuerpo 
trapezoide (también conocido como estría acústica ventral) y la estría acústica intermedia 
hacia el complejo nuclear olivar superior para la localización del sonido. Las neuronas 
del complejo nuclear olivar superior se proyectan a través de los lemniscos laterales a los 
colículos inferiores. Por su parte, el colículo inferior se proyecta a través del braquio del 
colículo inferior al cuerpo geniculado medial del tálamo y de aquí a la corteza auditiva 
primaria, sobre la cara superior del giro temporal transverso del lóbulo temporal. 


Dado que la mayor parte de las proyecciones de los núcleos cocleares son bilaterales, 
las lesiones unilaterales en el tronco encefálico no suelen producir déficit de audición li- 
mitados a un oído. 
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Fig. VIII-8. Vías aferentes centrales de la división coclear del nervio vestibulococlear. Obsérvese que el tamaño del 
tronco encefálico está exagerado. Sólo se han incluido los puntos principales de sinapsis. 
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El sonido que proviene de un lado de la cabeza puede llegar antes, y su intensidad será 
ligeramente más alta, al oído homolateral. Las células del complejo olivar superior reciben 
señales de ambos oídos y, por lo tanto, desempeñan un papel importante en la localiza- 
ción del sonido. Comparan el tiempo de llegada (sobre todo para los sonidos de baja fre- 
cuencia) y la intensidad (principalmente para los sonidos de alta frecuencia) y envían esta 
información a centros superiores para la localización del sonido. Los seres humanos pue- 
den localizar las fuentes sonoras con una precisión de algunos grados. 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLÍNICO 


1. ¿Cuáles son otras causas de pérdida de la audición? 


N 


En las lesiones del nervio craneal VIII, ¿puede haber deterioro de la función vestibular 
sin pérdida auditiva o viceversa? 


3. ¿Qué otros nervios craneales pueden ser comprometidos cuando hay un tumor del 
nervio craneal VIII? 


1. ¿Cuáles son otras causas de pérdida de la audición? 


La pérdida de la audición puede ocurrir como resultado de una lesión o un proceso pato- 
lógico en cualquier sitio a lo largo del recorrido de la vía auditiva desde el aparato audi- 
tivo hasta la corteza auditiva. La membrana timpánica, los huesecillos y la cóclea pueden 
dañarse por un traumatismo o infección. La interferencia con la transmisión del sonido has- 
ta la cóclea se define como una pérdida auditiva de conducción. El órgano de Corti, el 
nervio auditivo o ambos pueden dañarse por exposición a ruidos, infecciones, exposición 
a agentes tóxicos o tumores. La interferencia con el mecanismo de transducción o la trans- 
misión de impulsos hasta la corteza auditiva se define como una pérdida auditiva senso- 
rial. El daño del mecanismo de transmisión, el mecanismo de transducción o el nervio 
auditivo conduce a la pérdida de audición sólo del lado afectado. Sin embargo, dentro del 
sistema nervioso central, las señales de la audición son transportadas bilateralmente en el 
lemnisco lateral y tienen una representación bilateral en la corteza auditiva. Por lo tanto, 
las lesiones unilaterales del sistema nervioso central no suelen producir pérdida auditiva 
en el oído del lado afectado. De hecho, la exéresis total de un hemisferio cerebral del en- 
céfalo en los seres humanos no produce ningún daño importante de la sensibilidad audi- 
tiva en ninguno de los oídos. 
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2. En las lesiones del nervio craneal VIII, ¿puede haber deterioro de la función 
vestibular sin pérdida auditiva o viceversa? 


Si bien se lo denomina nervio vestibulococlear, el nervio es en realidad dos nervios distin- 
tos, vestibular y coclear, que viajan juntos. Por lo tanto, es posible que sólo uno de sus 
componentes resulte afectado por un proceso patológico, pero debido a la íntima proxi- 
midad en su recorrido periférico a través del conducto auditivo interno y en el ángulo pon- 
tocerebeloso, ambos suelen comprometerse de manera simultánea. Aunque el tumor de 
Paul comenzó en el nervio auditivo, se expandió para afectar la porción vestibular (fig. 
VIII-9) y finalmente comprimió el cerebelo. 

Una vez que las fibras entran en el tronco encefálico y hacen sinapsis con sus núcleos, 
los axones adoptan diferentes recorridos y es menos probable que sean afectados de ma- 
nera simultánea. 
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Fig. VIII-9. Resonancia magnética de Paul que muestra un gran neurinoma del acústico sobre el nervio vestibuloco- 
clear derecho (lado izquierdo de la imagen). (Cortesía del Dr. D. S. Butcher.) 
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3. ¿Qué otros nervios craneales pueden ser comprometidos cuando hay un tumor 
del nervio craneal VIII? 


En los casos típicos, tumores como los neurinomas y los meningiomas comprimen el ner- 
vio craneal VIII en el ángulo pontocerebeloso. La afectación de otros nervios craneales es 
un reflejo de la íntima proximidad de estos nervios con el nervio craneal VIIL El nervio 
craneal VII es comprometido más a menudo porque atraviesa el conducto auditivo inter- 
no y el ángulo pontocerebeloso junto al nervio craneal VIII (fig. VIII-10). El daño del ner- 
vio facial conduce a una parálisis facial homolateral. El nervio craneal V también puede 
verse afectado y producir entumecimiento facial, parestesias y a veces dolor facial. A me- 
dida que el tumor crece también puede comprimir los nervios craneales IX y X. 

Además de los nervios craneales periféricos, un tumor del ángulo pontocerebeloso en 
expansión puede comprimir el tronco encefálico e interferir con la transmisión de señales 
sensitivas y motoras entre el cerebro y la médula espinal. La RM de Paul, figura VIII-9, 
muestra una compresión importante del tronco encefálico y el cerebelo. 
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Fig. VIll-10. Un tumor agrandado (neurinoma del acústico) en el ángulo pontocerebeloso que comprime los nervios 
craneales V, VII, y las divisiones vestibular y coclear del VIII (ilustradas en verde). Se trata de un corte sagital a tra- 
vés del foramen yugular. 
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EVALUACION CLINICA 


Observación del nervio vestibular 


Dado que el nervio vestibular afecta tanto los movimientos oculares como los posturales, 
su función puede evaluarse observando los movimientos oculares y el equilibrio postural 
del paciente. Como lo destacó el médico de emergencias, Paul tenía nistagmo horizontal. 
El nistagmo en sacudidas es la forma más frecuente y comprende movimientos que 
alternan entre una fase suave lenta y una fase correctiva rápida (en sacudidas). (Véase tam- 
bién Examen de los nervios craneales en el CD-ROM.) 


El nistagmo siempre se denomina en términos de la fase correctiva rápida. En otras pa- 
labras, si los ojos parecen moverse lentamente hacia la derecha con un movimiento co- 
rrectivo rápido hacia la izquierda, el paciente tiene nistagmo izquierdo, cualquiera que sea 
la dirección hacia la cual mira. Cuando se evalúan los movimientos extraoculares, el exa- 
minador siempre debe buscar indicios de nistagmo. La presencia de un nistagmo inapro- 
piado puede indicar patología de la vía vestibular en algunas circunstancias; sin embargo, 
existen otras causas de nistagmo que no serán tratadas en este libro. 


Pruebas calóricas del nervio vestibular 


La integridad del nervio vestibular y de sus Órganos terminales también puede evaluarse 
utilizando pruebas de estimulación calórica. No se realiza como parte de rutina de la eva- 
luación de los nervios craneales junto a la cama del paciente, pero se hace cuando se sos- 
pecha compromiso del nervio vestibular. Las pruebas calóricas comprenden la irrigación 
del conducto auditivo externo con agua tibia y fría. Se evalúa al paciente con la cabecera 
de la cama a 30° de la horizontal. Esta posición coloca los conductos semicirculares hori- 
zontales en un plano más vertical, posición de máxima sensibilidad a los estímulos térmi- 
cos. Utilizando agua fría a 30°C, se irriga el conducto auditivo externo durante 30 
segundos. En un individuo normal, los ojos se desvían tónicamente hacia el lado irrigado 
v a esto sigue nistagmo hacia el lado opuesto. El nistagmo aparece después de un perío- 
do de latencia de unos 20 segundos y persiste durante 1,5 a 2 minutos. El mismo proce- 
dimiento se repite después de aproximadamente 5 minutos utilizando agua tibia a 44°C. 
Cuando se utiliza agua tibia, el nistagmo es hacia el oído irrigado. Estos resultados pue- 
den resumirse utilizando la regla nemotécnica COWS (“Cold Opposite, Warm Same” (frío 
)puesto, tibio igual). (Véase también Examen de los nervios craneales en el CD-ROM.) 
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Prueba auditiva simple para el nervio coclear 


Los estímulos auditivos (audición) pueden evaluarse fácilmente junto a la cama del pacien- 
te. Éste se cubre un oído y el examinador murmura en el otro oído y le pide que repita 
lo que ha murmurado. El examinador puede aumentar el volumen si el paciente no oye. 
Esto se repite del otro lado y se comparan los dos lados. 

Cuando se detecta una disminución de la audición, el paso siguiente es determinar si 
se debe a una pérdida de conducción o neurosensorial. La pérdida de conducción implica 
una obstrucción en la conducción del sonido desde el aire hasta la cóclea. Esto podría de- 
berse a cera, a una infección ótica, o podría ser causado por daño de la membrana timpá- 
nica o de los huesecillos. Por otra parte, una pérdida neurosensorial implica el daño de la 
vía auditiva en cualquier sitio desde la cóclea hasta la corteza auditiva. Los dos tipos de 
pérdida auditiva pueden distinguirse utilizando las pruebas de Rinne y de Weber. (Véase 
también Examen de los nervios craneales en el CD-ROM.) 


Prueba de Rinne para el nervio coclear 


La prueba de Rinne comprende la colocación de un diapasón que vibra a 512 Hz sobre la 
apófisis mastoides (fig. VIII-11). El sonido del diapasón es transportado hasta la cóclea a 
través de conducción ósea, que saltea el mecanismo de amplificación del oído medio. 
Cuando el paciente ya no puede oír el sonido, se retira el diapasón de la apófisis mastoi- 
des y se lo coloca a menos de 2,5 cm del conducto auditivo externo para permitir que el 
aire conduzca el sonido a través del oído externo y medio hasta la cóclea. El paciente que 
tiene una audición normal podría oír nuevamente el diapasón. Esto constituye una prue- 
ba de Rinne positiva. Cuando el paciente no oye el sonido al colocar el diapasón junto al 
oído, es una prueba negativa e implica que existe un defecto de conducción y el proble- 
ma se localiza en el oído externo o medio. (Véase también Examen de los nervios cranea- 
les en el CD-ROM.) 


Fig. VIll-11. Prueba de Rinne para evaluar la audición. A. Se coloca un diapasón vibrando (512 Hz) sobre la apófisis 
mastoides. B. Se lleva el diapasón a menos de 2,5 cm del conducto auditivo externo. Véase una explicación más 
amplia en el texto. 
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Prueba de Weber 


La prueba de Weber puede ayudar a distinguir entre la sordera de conducción y la sorde- 
ra neurosensorial. Se coloca un diapasón que vibra a 512 Hz en el centro de la frente (fig. 
VIII-12). El sonido es transmitido a la cóclea por medio de la conducción ósea. que saltea 
el sistema de amplificación del oído medio. En una persona con audición normal, el soni- 
do se percibe por igual en ambos oídos. Si existe una pérdida auditiva neurosensorial, el 
sonido no es tan intenso del lado afectado. Si hay una pérdida de conducción, el sonido 
será más intenso del lado afectado. 

El examinador puede simular una prueba de Weber en sí mismo. Para ello, debe tara- 
rear una nota. El sonido de la laringe será transportado hasta la cóclea principalmente por 
conducción ósea. Mientras tararea, debe bloquear y desbloquear en forma alternativa un 
conducto auditivo externo, creando un bloqueo transitorio de la conducción. Observará el 
cambio en la intensidad percibida en el oído bloqueado. (Véase también Examen de los 
nervios craneales en el CD-ROM.) 


Fig. Vill-12. Prueba de Weber para distinguir entre la sordera de conducción y la neurosensorial. Se coloca un dia- 
oason vibrando (512 Hz) en el centro de la frente. Véase una explicación más amplia en el texto. 
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IX Nervio Glosofaringeo 


CASO CLINICO 


Allen es un trabajador de la construcción de 43 años. Mientras cenaba, sintió dolor en el lado iz- 
quierdo de la garganta. El dolor era breve y de naturaleza punzante y sólo aparecía cuando tra- 
gaba. En ese momento estaba comiendo pescado y supuso que una espina se había alojado en 
la garganta. Se dirigió a la guardia de un hospital y fue evaluado por un otorrinolaringólogo, que 
no observó nada. Se dio por sentado que la espina había lastimado la garganta y que los sínto- 
mas se resolverían pronto. 

Un mes más tarde, el dolor continuaba; de hecho, había aumentado. Aparecía no sólo al tra- 
gar, sino también al hablar y toser. Nuevamente, mientras cenaba, experimentó el mismo dolor 
al tragar. Se levantó de la mesa, pero después de algunos pasos cayó al suelo inconsciente. 

Aunque recuperó rápidamente la conciencia, se lo llevó de inmediato a la guardia donde se 
le colocó un monitor de frecuencia cardíaca y presión arterial para evaluar la función del siste- 
ma cardiovascular. Mientras estaba en el monitor, el médico observó una correlación interesan- 
te. Siempre que el paciente tragaba, tenía un paroxismo (una recurrencia o intensificación súbita 
de los síntomas) de dolor seguido siempre durante 3 a 4 segundos por una disminución de la fre- 
cuencia cardíaca (bradicardia) y una caída de la presión arterial (hipotensión). Fue examinado 
por un neurólogo, quien no observó ninguna evidencia de disminución de la percepción del pin- 
chado o el tacto faríngeo ni de menor motilidad faríngea. Se hizo el diagnóstico de neuralgia del 
glosofaríngeo. El paciente fue tratado con carbamazepina. Sus ataques de dolor cesaron y su 
función cardiovascular retornó a la normalidad. 


ANATOMÍA DEL NERVIO GLOSOFARÍNGEO 


El nombre del nervio glosofaríngeo indica su distribución (es decir, en el gloso [lengua] y 
la faringe). El nervio craneal IX emerge del bulbo raquídeo del tronco encefálico como la 
más rostral de una serie de raicillas que salen entre la oliva y el pedúnculo cerebeloso in- 
ferior. Abandona la fosa craneal a través del foramen yugular juntamente con los nervios 
craneales X y XI (fig. IX-1). Dos ganglios están situados sobre el nervio cuando atraviesa 
el foramen yugular, los ganglios glosofaríngeos superior e inferior (petroso). El ganglio su- 
perior es pequeño, no tiene ramas y se lo suele considerar parte del ganglio glosofaríngeo 
inferior. Los ganglios están compuestos por cuerpos de células nerviosas de componentes 
sensitivos del nervio (fig. IX-2). 
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Fig. IX-1. Reseña general del nervio glosofaríngeo. 
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Fig. IX-2. Rama timpánica del nervio craneal IX (cortado a través del hueso temporal petroso). 


A medida que el nervio atraviesa el foramen yugular, da origen a seis ramas termina- 
les. timpánica, carotídea, faríngea, tonsilar, lingual y muscular (fig. IX-1). 


COMPONENTE SENSITIVO GENERAL (AFERENTE) 


El nervio glosofaríngeo transporta señales de sensibilidad general de una pequeña área del 
oído externo, la cavidad timpánica (fig. IX-2), las celdillas aéreas mastoideas, la trompa au- 
ditiva, el tercio posterior de la lengua y la entrada a la faringe (fig. IX-3 y cuadro IX-1). 
Los cuerpos celulares de las neuronas sensitivas están localizados en el ganglio glosofarín- 
geo inferior, y sus axones contribuyen a las ramas timpánica, faríngea, lingual y tonsilar. 
La rama timpánica está formada por la unión de los axones del plexo timpánico y com- 
prende fibras de sensibilidad general y motoras viscerales. Las fibras sensitivas descienden 
a través del pequeño canaliculo timpánico y se unen al tronco principal del nervio gloso- 
faríngeo como su ganglio inferior (fig. IX-2). La sensibilidad de la faringe, que incluye el 
paladar blando, la amígdala y el tercio posterior de la lengua, es transportada en las ramas 
faríngea, tonsilar y lingual. 
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Fig. IX-3. Componente sensitivo general del nervio glosofaringeo. 


Cuadro IX-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio glosofaringeo 


Modalidad de las fibras nerviosas Núcleo Función 
Sensitiva general Espinal del trigémino Proporciona sensibilidad general del tercio 
(aferente) posterior de la lengua, la amígdala, la piel 


del oído externo, la cara interna de 
la membrana timpánica y la faringe 


Sensitiva visceral Del tracto Proporciona sensibilidad subconsciente 
(aferente) solitario —porción del cuerpo carotídeo (quimiorreceptores) y 
intermedia del seno carotídeo (barorreceptores) 


Motora visceral Salivar inferior Estimula la glándula parótida 
(eferente Ambiguo Para control de los vasos sanguíneos en 
parasimpática) el cuerpo carotídeo 


168 Nervios craneales 


Las prolongaciones centrales para el dolor entran en el bulbo raquideo y descienden 
en el tracto espinal del trigémino para terminar sobre la porción caudal del núcleo espi- 
nal del nervio trigémino (fig. IX-4). Desde el núcleo, las prolongaciones de las neuronas 
secundarias cruzan la línea media en el bulbo raquídeo y ascienden hasta el núcleo ven- 
tral posterior contralateral del tálamo. Desde el tálamo, las prolongaciones de las neuro- 
nas terciarias se proyectan hacia el giro sensitivo poscentral (región de la cabeza) (fig. 
IX-3). La misma via se sospecha para el tacto y la presión, y es importante en el reflejo 
“nauseoso” (véase Preguntas orientadoras sobre el caso clínico, +7). Estas sensaciones ope- 
ran a nivel “consciente”. 


COMPONENTE SENSITIVO VISCERAL (AFERENTE) 


Las fibras sensitivas viscerales operan a nivel “subconsciente”. Los quimiorreceptores en el 
cuerpo carotídeo controlan los niveles de oxígeno (O;), dióxido de carbono (CO)) y aci- 
dez/alcalinidad (pH) en la sangre circulante, y los barorreceptores (receptores de estira- 
miento) en el seno carotídeo controlan la presión arterial. Estas sensaciones son relevadas 
en la rama carotídea del nervio glosofaríngeo (fig. IX-5) hasta el ganglio glosofaríngeo in- 
ferior, donde se localizan los cuerpos de las células nerviosas. Desde estas neuronas, las 
prolongaciones centrales pasan al tracto solitario para hacer sinapsis con las células del nú- 
cleo solitario en el tercio medio del núcleo (fig. IX-4). Desde este núcleo, se hacen cone- 
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Fig. IX-4. Corte transversal del bulbo raquídeo en el punto de entrada del nervio craneal IX que muestra los núcleos 
asociados con este nervio. 
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Fig. IX-5. Componente sensitivo visceral del nervio glosofaringeo; se ha elevado el tronco encefalico. 
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xiones con la formación reticular y el hipotálamo para las respuestas reflejas apropiadas 
para el control de la respiración, la presión arterial y el volumen minuto. 


El cuerpo carotídeo es un pequeño órgano (3 mm x 6 mm de diámetro) quimiorreceptor 
localizado en la bifurcación de la arteria carótida (figs. IX-5 y IX-6). Los niveles muy bajos 
de O,, los niveles altos de CO, y los niveles bajos de pH (mayor acidez) en la sangre pro- 
ducen un aumento de la frecuencia del tráfico de señales sensitivas en la rama carotídea 
del nervio glosofaríngeo. 

El mecanismo de transducción no es bien conocido. Las células glómicas excitan o in- 
hiben las terminaciones nerviosas sensitivas en respuesta a los estados cambiantes en la 
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sangre. En respuesta, las terminaciones nerviosas pueden alterar la función de las células 
glomicas, posiblemente de una manera que modifica su sensibilidad al O,, el CO, y el pH. 
El cuerpo carotídeo está inervado por un plexo de nervios eferentes autónomos; los 
nervios simpáticos que discurren con los vasos sanguíneos y los nervios parasimpáticos 
glosofaringeo y vago. Su papel en la función del cuerpo carotídeo se desconoce. 


Seno carotídeo 


El seno carotídeo es una dilatación de la arteria carótida interna en su origen de la arteria 
carótida común y puede extenderse en la porción proximal de la arteria carótida interna. 
Responde a los cambios de la presión arterial. Sus paredes se caracterizan por tener una 
túnica media más delgada y una túnica adventicia relativamente gruesa. La adventicia con- 
tiene muchas terminaciones nerviosas sensitivas (receptores de estiramiento) del nervio 
glosofaríngeo que responden a los aumentos de la presión arterial dentro del seno inician- 
do impulsos que bajan de manera refleja la presión (fig. IX-6). 
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Fig. IX-6. Bifurcación de la arteria carótida común que demuestra barorreceptores en la pared del seno carotídeo y 
quimiorreceptores dentro del cuerpo carotídeo. 
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COMPONENTE SENSITIVO ESPECIAL (AFERENTE) 


La sensación de gusto del tercio posterior de la lengua (predominantemente, ácido y amar- 
go), incluidas las papilas circunvaladas, es transportada por axones sensitivos especiales ha- 
cia sus cuerpos celulares en el ganglio glosofaringeo inferior. Las prolongaciones centrales 
de estas neuronas atraviesan el foramen yugular, entran en el bulbo raquídeo y ascienden 
en el tracto solitario para hacer sinapsis en la porción rostral del núcleo solitario (núcleo 
gustatorio) (fig. IX-7). Los axones de las células del núcleo solitario ascienden entonces en 
el tracto tegmental central del tronco encefálico para alcanzar el núcleo ventral posterior 
homolateral del tálamo (algunos estudios muestran proyecciones bilaterales, pero los más 
recientes indican que la proyección es homolateral). Desde el tálamo, las fibras ascienden 
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Fig. IX-7. Componente sensitivo especial (para el gusto) del nervio glosofaringeo. 
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a través del brazo posterior de la cápsula interna para alcanzar la corteza sensitiva primaria 
en el tercio inferior del giro poscentral, donde se percibe el gusto. Véase el capítulo VII pa- 
ra una descripción de la transducción sensitiva en las papilas gustativas. 


COMPONENTE MOTOR BRANQUIAL (EFERENTE) 


En respuesta a la información recibida de la corteza de asociación sensitiva premotora y 
Otras áreas corticales, las neuronas motoras superiores en la corteza motora primaria envían 
impulsos a través de fibras corticobulbares por medio de la cápsula interna y de la base del 
pedúnculo para hacer sinapsis bilateralmente sobre las neuronas motoras inferiores en la 
porción rostral del núcleo ambiguo (figs. IX-8 y IX-9). Los axones de estas neuronas moto- 
ras inferiores se unen a las otras modalidades del nervio craneal IX para emerger como tres 
o cuatro raicillas en el surco entre la oliva y el pedúnculo cerebeloso inferior inmediata- 
mente rostral a las raicillas del nervio vago (fig. IX-8). El nervio glosofaringeo pasa luego 
lateralmente en la fosa craneal posterior para abandonar el cráneo a través del foramen yu- 
gular inmediatamente por delante de los nervios vago y accesorio. Los axones motores 
branquiales se ramifican como una rama muscular que desciende en el cuello en la profun- 
didad de la apófisis estiloides del hueso esfenoides, se curva hacia adelante alrededor del 
borde posterior del músculo estilofaríngeo y entra en él para inervar sus fibras musculares. 
Este músculo eleva la faringe durante la deglución y el habla (fig. IX-9). 
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Fig. IX-8. Componente motor branquial del nervio glosofaríngeo (corte a través de la porción craneal del bulbo 
raquídeo). 
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Fig. IX-9. Componente motor branquial del nervio glosofaringeo. 
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COMPONENTE MOTOR VISCERAL 
(EFERENTE PARASIMPATICO) 


Las neuronas preganglionares de las fibras motoras parasimpáticas se sitúan en el núcleo 
salivar inferior (fig. IX-4) en el bulbo raquídeo. Estas neuronas son influidas por estímulos 
provenientes del hipotálamo (p. ej., sequedad de boca en respuesta al miedo) y el siste- 
ma olfatorio (p. ej., salivación en respuesta a los olores de los alimentos). Los axones del 
núcleo salivar inferior se unen a los otros componentes del nervio craneal IX en el bulbo 
raquídeo y discurren con ellos en el foramen yugular (fig. IX-10). En el ganglio inferior, 
las fibras motoras viscerales abandonan las otras modalidades del nervio craneal IX como 
un componente de la rama timpánica. Ascienden para atravesar el canalículo timpánico y 
entrar en la cavidad timpánica. Aquí pasan a lo largo del plexo timpánico sobre la super- 
ficie del promontorio de la cavidad del oído medio. Desde el plexo timpánico, las fibras 
motoras viscerales forman el nervio petroso menor, que atraviesa un pequeño canal nue- 
vamente hacia el cráneo, para alcanzar la superficie interna del hueso temporal en la fosa 
craneal media. El nervio emerge a través de un pequeño orificio, el foramen petroso me- 
nor, por fuera del foramen para el nervio petroso mayor (fig. IX-10). El nervio petroso me- 
nor se dirige luego hacia adelante para descender a través del foramen oval y hacer 
sinapsis en el ganglio ótico que suele rodear al nervio para el músculo pterigoideo medial, 
rama de V;. Desde el ganglio ótico, las fibras posganglionares se unen al nervio auriculo- 
temporal (rama de V3) para aportar fibras secretomotoras a la glándula parótida (fig. IX- 
11). Los nervios simpáticos alcanzan la glándula parótida desde el plexo simpático que 
rodea la arteria carótida externa y sus ramas en el área. 
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Fig. IX-10. Nervio petroso menor (motor visceral IX) y nervio petroso mayor (motor visceral VII) y estructuras circun- 
dantes (corte sagital a través del foramen yugular que muestra el hueso temporal petroso cortado). 
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Fig. IX-11. Componente motor visceral del nervio glosofaringeo. 
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PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLINICO 


1. ¿Qué es la neuralgia del glosofaringeo? 


N 


¿Cuál es la causa de la neuralgia del glosofaringeo? 
3. éQué es la alodinia? 

4. ¿Por qué la deglución producía dolor a Allen? 

¿Por qué el paciente cayó al suelo? 


¿Por qué se utilizó carbamazepina para el tratamiento? 


N D y 


¿Qué es el reflejo nauseoso, y por qué no tenemos náuseas cada vez que un bolo ali- 
menticio atraviesa la faringe? 


1. ¿Qué es la neuralgia del glosofaringeo? 


La neuralgia del glosofaríngeo* se caracteriza por un dolor lancinante agudo e intenso en 
la región de la amigdala, que irradia al oído. Es similar a la neuralgia del trigémino (véase 
cap. V) en su evolución y su capacidad para ser desencadenada por distintos estímulos. Por 
ejemplo, el dolor puede ser iniciado por el bostezo, la deglución o el contacto con alimen- 
tos en la región de la amígdala. En casos raros, el dolor puede asociarse con síncope (una 
caída en la frecuencia cardíaca y la presión arterial que conduce a un desmayo). 


2. ¿Cuál es la causa de la neuralgia del glosofaringeo? 


En los casos típicos, la neuralgia del glosofaríngeo es idiopática, o sea, no puede identifi- 
carse ninguna causa. En ocasiones, esta neuralgia es secundaria a la compresión del ner- 
vio craneal IX por aneurismas carotídeos, procesos malignos orofaríngeos, infecciones 
periamigdalinas o lesiones en la base del cráneo. 


3. ¿Qué es la alodinia? 


La alodinia es el dolor resultante de un estímulo táctil que normalmente no produciría 
dolor. En general, es de naturaleza quemante o lancinante. 


4. ¿Por qué la deglución producía dolor a Allen? 


Las terminaciones nerviosas sensitivas de la mucosa de la faringe del paciente fueron es- 
timuladas por el pasaje de un bolo alimenticio y por los movimientos de los músculos sub- 


"Algunos autores utilizan el término neuralgia del vagoglosofaringeo o neuralgia del glosofaríngeo y el vago, en lugar 
de neuralgia del glosofaríngeo, lo que implica que el dolor puede irradiar en la distribución del nervio vago y en la del 
nervio glosofaríngeo. Sin embargo, el término original, neuralgia del glosofaríngeo, es reconocido por la mayoría de 
los neurólogos y se utiliza con mayor frecuencia. 
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yacentes involucrados en la deglución, la tos y el habla. Estos estímulos habitualmente ino- 
fensivos establecen un bombardeo de impulsos dolorosos dentro del sistema nervioso. 


5. ¿Por qué el paciente cayó al suelo? 


Esto ocurrió porque su presión arterial descendió tanto que no pudo mantener un flujo 
sanguíneo suficiente en el encéfalo. El mecanismo para la caída de la presión arterial y la 
frecuencia cardíaca en este caso no se conoce bien. Una hipótesis es que cuando el dolor 
es más intenso, los impulsos sensitivos generales provenientes de la faringe estimulan el 
núcleo del tracto solitario, que, por su parte, estimula los núcleos del vago. Los impulsos 
provenientes del componente parasimpático del nervio vago actúan disminuyendo la fre- 
cuencia cardíaca y la presión arterial. 

Como alternativa, las aferentes sensitivas generales de descarga rápida, a través de la 
transmisión efáptica,* pueden dar origen a potenciales de acción en los axones aferentes 
viscerales desde el seno carotídeo cuando viajan juntos en el tronco principal del nervio 
glosofaringeo. Entonces, el nervio carotideo informaría falsamente un aumento de la pre- 
sión arterial, que provoca una disminución refleja en la frecuencia cardíaca y la presión ar- 
terial a través de conexiones en el tronco encefálico. 


6. ¿Por qué se utilizó carbamazepina para el tratamiento? 


La carbamazepina es un bloqueante de los canales del sodio utilizado para el tratamiento de 
una amplia gama de trastornos, desde convulsiones hasta dolor neuropático. Reduce la ca- 
pacidad de la neurona para disparar trenes de potenciales de acción a alta frecuencia y, por 
lo tanto, acorta la duración del paroxismo y a menudo produce abolición de los ataques. 


7. ¿Qué es el reflejo nauseoso, y por qué no tenemos náuseas cada vez que un bo- 
lo alimenticio atraviesa la faringe? 


Las náuseas constituyen un reflejo protector que impide la entrada de cuerpos extraños en 
los pasajes alimentario y respiratorio. Un estímulo táctil en el dorso de la lengua o en las 
paredes faríngeas produce la náusea (véase Evaluación clínica). Dado que el pasaje de un 
bolo alimenticio a través de la faringe estimula la lengua y las paredes faríngeas, debemos 
preguntar por qué la deglución no provoca un reflejo nauseoso. 

Si bien no se conoce el mecanismo exacto, en general se acepta que cuando se inicia 
la secuencia de la deglución, probablemente por señales desde la corteza al centro o cen- 
tros de la deglución en el tronco encefálico, se envíen señales inhibidoras simultáneas al 
centro nauseoso en el tronco encefálico para desconectar el reflejo nauseoso. 


"La transmisión efáptica ocurre cuando un nervio de descarga rápida cambia el medio ambiente iónico de los nervios 
adyacentes lo suficiente como para dar origen a potenciales de acción en ellos. Estas “sinapsis artificiales” a menudo 
son el resultado de una interrupción de la mielina. 
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La nausea no es un vomito parcial. En el reflejo nauseoso ocurren cuatro eventos 
(fig. IX-12): 


A. Una sustancia irritante es sensada en la boca. 


B. El paladar blando se eleva y se mantiene firmemente contra la pared posterior de la 
faringe cerrando la via respiratoria superior. 


C. La glotis es cerrada para proteger a las vias respiratorias inferiores. 


D. La faringe esta contraida para impedir la entrada en el tracto alimentario, la pared fa- 
ringea se contrae y la lengua mueve el contenido de la faringe hacia adelante para ex- 
pulsar el objeto extrafio desencadenante de la boca. 
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Fig. IX-12. Pasos en el reflejo nauseoso. A. Sustancia irritante en la boca. B. El paladar blando se eleva, cerrando 


las vías respiratorias superiores. C. La glotis está cerrada para proteger las vías respiratorias inferiores. D. La pared 
faríngea se contrae produciendo la expulsión del objetyextraño. 
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La sensibilidad del reflejo nauseoso puede afectarse por eventos corticales. Puede ser 
suprimido casi por completo o aumentado de modo tal que incluso el cepillado de los 
dientes o la visión de una bandeja de impresión dentaria puede provocar náuseas. 


EVALUACIÓN CLÍNICA 


Aunque el nervio craneal IX comprende componentes de sensibilidad general y motor, 
sensitivo visceral y motor, y sensitivo especial, desde un punto de vista práctico sólo se 
evalúa junto a la cama del paciente el componente de sensibilidad general. Desde el pun- 
to de vista clínico, los nervios craneales IX y X se evalúan examinando el reflejo nauseo- 
so. Éste involucra a dos nervios craneales: el nervio glosofaríngeo es el arco aferente 
sensitivo y el nervio vago, el eferente motor. Cuando se evalúa el reflejo nauseoso, deben 
tocarse ligeramente los lados derecho e izquierdo de la faringe con un depresor lingual 
(fig. IX-13). Se considera que el arco sensitivo del reflejo está intacto cuando puede verse 
contraer la pared faríngea después de haber tocado cada lado. (Véase también Examen de 
los nervios craneales en el CD-ROM.) 


Fig. IX-13. Evaluación del reflejo nauseoso tocando ligeramente la pared de la faringe. 
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CASO CLINICO 


Ruth es una abogada de 46 años que, en los últimos años, observó un sonido sibilante en el 
oído izquierdo cuando estaba acostada sobre el lado izquierdo por la noche. Es una mujer 
muy ocupada, con dos hijas adolescentes y una práctica legal activa, y como el ruido no le 
impedía dormir por la noche, le prestó poca atención. 

Una tarde, después de jugar un enérgico partido de tenis con su hija, nuevamente tomó 
conciencia del sonido sibilante en el oído izquierdo y observó que parecía más intenso con 
el ejercicio. Había intentado consultar al médico de la familia, pero se olvidó debido a una de- 
fensa importante y a la próxima graduación de su hija. 

Durante varios meses, Ruth notó que el ruido sibilante estaba casi siempre presente, día 
y noche, y progresivamente desarrolló problemas para tragar y una voz disfónica. Por último, 
consultó a su médico. 

En el examen general, el médico observó que la paciente se veía bien y sana. Sin embar- 
go, cuando colocó un estetoscopio en la base del cráneo del lado izquierdo, pudo escuchar 
un ruido (un sonido sibilante). Al examinar los nervios craneales, observó que el reflejo nau- 
seoso estaba abolido del lado izquierdo y había cierta debilidad del músculo esternocleido- 
mastoideo izquierdo. La derivó inmediatamente a un neurocirujano, quien pensó que podría 
tratarse de un tumor glómico del foramen yugular. El neurocirujano solicitó una resonancia 
magnética y una angiografía. Las investigaciones confirmaron sus sospechas y se diagnosti- 
có un tumor glómico yugular. Posteriormente, se programó una cirugía para la extirpación del 
tumor. 


ANATOMÍA DEL NERVIO VAGO 


Vago proviene de la palabra latina vagus, que significa “errante”. El nervio vago “anda 
en forma errante” desde el tronco encefálico hasta la flexura esplénica del colon. No 
sólo es el nervio parasimpático de las vísceras torácicas y abdominales, sino también el 
nervio sensitivo visceral (aferente) más grande. Las fibras sensitivas superan en núme- 
ro cuatro a uno a las fibras parasimpáticas. En el bulbo raquídeo, las fibras vagales es- 
tán conectadas a cuatro núcleos: el núcleo espinal del nervio trigémino (sensitivo 
general); el núcleo del tracto solitario (sensitivo visceral); el núcleo ambiguo (motor 
branquial) y el núcleo motor dorsal del vago (motor visceral parasimpático) (fig. X-1 y 
cuadro X-1). 
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Recorrido del nervio vago 


El nervio vago emerge del bulbo raquideo del tronco encefálico dorsal a la oliva como 
ocho a diez raicillas caudales a las del nervio craneal IX. Estas raicillas convergen en un 
cordón plano que abandona el cráneo a través del foramen yugular. Sobre el nervio vago 
se sitúan dos ganglios sensitivos, el superior (yugular) y el inferior (nodoso). El ganglio su- 
perior está ubicado dentro de la fosa yugular del hueso temporal petroso que, juntamen- 
te con el hueso occipital, forma el foramen yugular. Dentro de éste, el nervio vago se 
encuentra en estrecha proximidad con el bulbo yugular, una tumefacción de la porción 
proximal de la vena yugular interna que contiene el glomus de la yugular dentro de su ad- 
venticia (véase Preguntas orientadoras sobre el caso clínico, #1). El glomus de la yugular, 
o cuerpo timpánico, es una colección de células similares a neuronas que controlan los ni- 
veles de oxígeno (O,), dióxido de carbono (CO) y acidez/alcalinidad (pH) en sangre. Es 
similar al cuerpo carotídeo (véase cap. IX). Al salir del foramen yugular, el nervio vago se 
ensancha en una tumefacción secundaria, el ganglio inferior (nodoso) (fig. X-1). 
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Fig. X-1. Corte transversal del bulbo raquídeo en el punto de entrada del nervio craneal X que ilustra los núcleos 
asociados con este nervio. 
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Cuadro X-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio vago 


Modalidad de las fibras Núcleo Función 
nerviosas* 

Sensitivas generales Del tracto espinal Desde las meninges posteriores, la concha, la piel 
(aferentes) del trigémino en el dorso de la oreja y en el conducto auditivo 


externo, parte de la superficie externa de la 
membrana timpánica, la faringe y la laringe 


Sensitivas viscerales Del tracto Desde la laringe, la tráquea (porción caudal), el 
- (aferentes) - solitario esófago y las vísceras torácicas y abdominales, 
Ae ene eee los receptores de estiramiento en las paredes 
del arco aórtico, y los quimiorreceptores en los 
cuerpos aórticos adyacentes al arco 


Motoras viscerales Motor dorsal Para el músculo liso y las glándulas de la faringe, 
(eferentes del nervio vago la laringe, y las vísceras torácicas y abdominales 
parasimpáticas) Ambiguo Para el músculo cardíaco 


*Algunos textos mencionan el sentido especial del gusto como uno'de los componentes de este nervio. Dado que el 
nervio craneal X transporta tan pocas fibras del gusto, se ha omitido esta modalidad. 


A medida que emerge a través del foramen yugular, el nervio se sitúa dentro de la mis- 
ma vaina dural que el nervio accesorio (nervio craneal XI). Por una corta distancia, las fi- 
bras motoras branquiales caudales del nervio craneal X discurren con el nervio craneal XI 
(algunos textos denominan a estas fibras la raíz craneal del XI par). Inmediatamente des- 
pués del ganglio inferior, todas las fibras motoras branquiales del nervio craneal X se vuel- 
ven a unir (fig. X-2). 

En el cuello, el vago se sitúa por detrás y en un surco entre la vena yugular interna y la 
arteria carótida interna. Desciende verticalmente dentro de la vaina carotídea (fig. X-3) y da 
ramas para la faringe, la laringe y los músculos constrictores (cuadro X-2). El nervio larín- 
geo recurrente derecho se ramifica a partir del nervio vago derecho en el cuello. Este ner- 
vio describe una curva por debajo y detrás de la arteria subclavia derecha para ascender en 
el costado de la tráquea por detrás de la arteria carótida común derecha. El nervio laríngeo 
recurrente izquierdo se ramifica a partir del nervio vago izquierdo en el tórax (fig. X-4). Es- 
te nervio describe una curva por debajo y detrás del arco aórtico para ascender en el lado 
izquierdo de la tráquea. Desde la raíz del cuello hacia abajo, el nervio vago adopta un ca- 
mino diferente a cada lado del cuerpo para alcanzar los plexos cardíaco, pulmonar y eso- 
fágico (que consisten en axones simpáticos como en axones parasimpáticos del nervio X). 
Desde el plexo esofágico, los nervios gástricos derecho e izquierdo nacen para inervar las 


vísceras abdominales hasta la flexura esplénica (cólica izquierda) (cuadro X-2 y fig. X-4). 
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Fig. X-2. Corte transversal a través del bulbo raquídeo rostral (abierto) que demuestra el componente motor bran- 
quial del nervio craneal X que incluye las raicillas espinales del nervio craneal XI. 


COMPONENTE SENSITIVO GENERAL (AFERENTE) 


El componente sensitivo general del nervio craneal X transporta sensibilidad (dolor, tacto 
y temperatura) de: 


La laringe. 

La faringe. 

La concha y la piel del oído externo y el conducto auditivo externo. 
La superficie externa de la membrana timpánica. 

Las meninges de la fosa craneal posterior. 


Los axones que transportan la sensibilidad general de las cuerdas vocales y la subglo- 
tis por debajo de las cuerdas vocales acompañan a los axones sensitivos viscerales en el 
nervio laríngeo recurrente (figs. X-5 y X-6). Asimismo, los axones que transportan la sen- 
sibilidad general de la laringe por encima de las cuerdas vocales acompañan a los axones 
sensitivos viscerales en el nervio laríngeo interno. Este nervio abandona la faringe perfo- 
rando la membrana tirohioidea, asciende en el cuello uniéndose con el nervio laríngeo ex- 
terno (motor branquial) para formar el nervio laríngeo superior. Las fibras sensitivas 
generales discurren por el nervio laríngeo superior para unirse al resto del nervio vago y 
alcanzar el ganglio inferior del nervio vago. 
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Fig. X-3. Recorrido de los nervios laríngeos recurrentes derecho e izquierdo (para lograr mayor claridad, el nervio 
se muestra en gris). 


Las fibras de sensibilidad general de la concha y la piel del oído externo, el conducto 
auditivo externo y la superficie externa de la membrana timpánica son transportadas por la 
rama auricular (fig. X-6). La estimulación del nervio auricular del nervio craneal X en el con- 
ducto auditivo externo puede producir tos, vómitos e incluso un desvanecimiento reflejos 
a través de la activación refleja del núcleo motor dorsal del nervio vago. Las ramas sensiti- 
vas provenientes de las meninges de la fosa craneal posterior son transportadas por el ner- 
vio meníngeo. Las prolongaciones periféricas se dirigen a la fosa yugular y entran en el 
ganglio superior del nervio vago, donde se localizan los cuerpos de sus células nerviosas. 

Las prolongaciones centrales se dirigen hacia arriba a través del foramen yugular y en- 
tran en el bulbo raquídeo, luego descienden en el tracto espinal del trigémino para hacer 
sinapsis en su núcleo. 
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Cuadro X-2. Ramas del nervio vago 
Localizacion Rama E MN Pape Modalidad 
Sensitiva 


Cuello 


k ames para € el cuerpo carotídeo E 
el ‘Laringea superior 
’ -Laríngea interna 
Laringea externa 
Laringea recurrente (derecha) 
Cardíaca — 


Gastrointestinal 


Abdomen 


Desde el núcleo del tracto espinal, los axones de segundo orden se proyectan a través 
del tracto trigeminotalámico central al núcleo ventral posterior contralateral del tálamo. Las 
neuronas talámicas se proyectan a través de la cápsula interna a la corteza sensitiva del ce- 
rebro (fig. X-6, recuadro). 


COMPONENTE SENSITIVO VISCERAL (AFERENTE) 


La sensibilidad general es transportada en el componente sensitivo visceral del nervio vago. 
Esta sensibilidad no se aprecia en el nivel consciente fuera de “sentirse bien” o “sentirse mal”, 
a diferencia del dolor visceral, que es transportado en el sistema nervioso simpático. 

Las fibras de la sensibilidad visceral de los plexos que rodean a las vísceras abdomina- 
les convergen y se unen con los nervios gástricos derecho e izquierdo del nervio vago (fig. 
X-7). Estos nervios se dirigen hacia arriba a través del hiato esofágico (orificio) del diafrag- 
ma para unirse con el plexo de nervios que rodea al esófago. Las fibras sensitivas de los 
plexos que rodean al corazón y los pulmones también convergen con el plexo esofágico 
y continúan ascendiendo a través del tórax en los nervios vagos derecho e izquierdo. 
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Fig. X-4. Reseña general del nervio vago. 
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Fig. X-5. Ilustración diagramática que muestra los nervios sensitivos visceral y general de la laringe. 


Los nervios vagos derecho e izquierdo se unen con los nervios que transportan la in- 
formación de sensibilidad visceral desde: 


e Los barorreceptores (receptores de estiramiento) en el arco aórtico y los quimiorrecep- 
tores (que miden la tensión de oxígeno en la sangre) en los cuerpos aórticos. 

e La laringe por debajo de las cuerdas vocales en el nervio laríngeo recurrente. 

e La laringe por encima de las cuerdas vocales en el nervio laríngeo interno. 

e La membrana mucosa de la epiglotis, la base de la lengua y los pliegues ariepiglóticos 
en el plexo faríngeo. 


Las prolongaciones centrales de los cuerpos de las células nerviosas en el ganglio infe- 
rior del nervio vago entran en el bulbo raquídeo y descienden en el tracto solitario para 
entrar en la porción caudal del núcleo del tracto solitario. Desde el núcleo, se hacen co- 
nexiones bilaterales importantes para el control reflejo de las funciones cardiovascular, res- 
piratoria y gastrointestinal con varias áreas de la formación reticular y el hipotálamo. 
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Fig. X-6. Componente sensitivo general del nervio vago. 
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Fig. X-7. Componente sensitivo visceral del nervio vago. 
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Las conexiones a través de la via reticulobulbar (entre la formación reticular y los nú- 
cleos de los nervios craneales en el tronco encefálico) con el núcleo motor dorsal del ner- 
vio vago permiten a las fibras parasimpáticas de éste controlar estas respuestas reflejas (fig. 
X-7, detalle). 


COMPONENTE MOTOR BRANQUIAL (EFERENTE) 


Las fibras corticobulbares bilaterales (fibras que conectan la corteza con los núcleos de los 
nervios craneales en el tronco encefálico) están compuestas por axones de las áreas pre- 
motora, motora y otras áreas corticales. Estas fibras descienden a través de la cápsula in- 
terna para hacer sinapsis con neuronas motoras del núcleo ambiguo, una columna de 
células inmediatamente dorsal al núcleo olivar inferior en el bulbo raquídeo. El núcleo am- 
biguo también recibe señales sensitivas de otros núcleos del tronco encefálico, sobre todo 
de los núcleos espinal del nervio trigémino y solitario, iniciando respuestas reflejas (p. ej., 
tos y vómitos). Los axones de las neuronas motoras inferiores abandonan el núcleo ambi- 
guo y discurren lateralmente para dejar el bulbo raquídeo como ocho a diez raicillas. Las 
raicillas caudales discurren brevemente con el nervio craneal XI, reuniéndose con las rai- 
cillas rostrales del nervio craneal X inmediatamente por debajo del ganglio inferior del ner- 
vio vago (fig. X-2). El nervio abandona el cráneo a través del foramen yugular para 
alcanzar los músculos constrictores de la faringe y los músculos intrínsecos de la laringe 
(figs. X-4 y X-8). 

Las fibras motoras branquiales abandonan el nervio vago como tres ramas mayores: fa- 
ríngea, laríngea superior y laríngea recurrente. La rama faríngea, principal nervio motor de 
la faringe, atraviesa el ganglio inferior y se dirige hacia abajo y adentro entre las arterias 
carótidas interna y externa. Esta rama entra en la faringe en el borde superior del constric- 
tor medio y se divide en el plexo faríngeo para inervar todos los músculos de la faringe y 
el paladar blando excepto el estilofaríngeo (nervio craneal IX) y el tensor del velo del pa- 
ladar (componente motor branquial de V3). Por lo tanto, inerva a los constrictores inferior, 
medio y superior, el elevador del paladar, el salpingofaríngeo, el palatofaríngeo y un mús- 
culo de la lengua, el palatogloso (muchos de éstos se ilustran en la figura X-8). 

El nervio laríngeo superior se ramifica a partir del tronco principal del nervio vago en 
el ganglio inferior de nervio vago distal a la rama faríngea. Este nervio desciende adyacen- 
te a la faringe, dividiéndose en los nervios laríngeos interno (principalmente sensitivo) y 
externo (motor). Los axones motores branquiales en la rama laríngea externa inervan los 
músculos constrictor inferior y cricotiroideo. También envía ramas al plexo faríngeo. Este 
plexo, que inerva el paladar y la faringe, está formado por ramas de los nervios laríngeo 
externo y faríngeo, así como por ramas del nervio craneal IX y el tronco simpático. 

El nervio laríngeo recurrente, la tercera rama mayor, adopta un camino diferente en los 
lados derecho e izquierdo del cuerpo (fig. X-3). El nervio laríngeo recurrente derecho na- 
ce del nervio vago por delante de la arteria subclavia, luego describe un gancho hacia atrás 
por debajo de la arteria y asciende por detrás de ella en el surco entre la tráquea y el esó- 
fago. El nervio laríngeo recurrente izquierdo nace del nervio vago izquierdo sobre el arco 
aórtico. Este nervio describe un gancho hacia atrás posteriormente por debajo del arco y 
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Fig. X-8. Componente motor branquial del nervio vago. 
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asciende a través del mediastino superior para alcanzar el surco entre la tráquea y el esó- 
fago del lado izquierdo. Los nervios recurrentes pasan en la profundidad del borde infe- 
rior de los músculos constrictores inferiores. Los axones motores branquiales inervan los 
músculos intrínsecos de la laringe (excepto el cricotiroideo). 


COMPONENTE MOTOR VISCERAL 
(EFERENTE PARASIMPÁTICO) 


Los cuerpos celulares de los nervios parasimpáticos del nervio vago se sitúan en el núcleo 
motor dorsal del nervio vago (fig. X-9) y en el lado medial del núcleo ambiguo. Las neu- 
ronas del núcleo dorsal del nervio vago inervan los ganglios del intestino y sus derivados 
(pulmones, hígado, páncreas), mientras que las neuronas del núcleo ambiguo inervan los 
ganglios del plexo cardíaco. Estas neuronas son influidas por aferencias provenientes del 
hipotálamo, el sistema olfatorio, la formación reticular y el núcleo del tracto solitario. El 
núcleo motor dorsal del nervio vago está situado en el piso del cuarto ventrículo (trígono 
vagal) y en la sustancia gris central del bulbo raquídeo cerrado. Las fibras preganglionares 
de este núcleo atraviesan el tracto y el núcleo espinal del nervio trigémino, emergen de la 
cara lateral del bulbo raquídeo y discurren en el nervio vago (fig. X-1). 

Dentro de la faringe y la laringe, los axones preganglionares vagales activan neuronas 
ganglionares que son secretomotoras para las glándulas de la mucosa faríngea y laríngea. 
Los axones preganglionares se distribuyen en el plexo faríngeo a través de las ramas fa- 
ríngea y laríngea interna (fig. X-4). Dentro del tórax, los nervios vagos adoptan caminos 
diferentes, pero ambos se dividen en muchas ramas que se unen a los plexos que rodean 
los principales vasos sanguíneos para los pulmones y el corazón (fig. X-10). Las ramas pul- 
monares producen broncoconstricción y las ramas esofágicas actúan acelerando el peris- 
taltismo en el esófago al activar el músculo liso (no estriado) de sus paredes. Los axones 
hacen sinapsis en los ganglios localizados en las paredes de los órganos individuales. Los 
cuerpos celulares de los axones preganglionares cardíacos se sitúan en el núcleo ambiguo 
medial. Sus axones terminan sobre ganglios pequeños asociados con el corazón y actúan 
para disminuir la velocidad del ciclo cardíaco. 

Los nervios gástricos derecho e izquierdo emergen del plexo esofágico. Estos nervios 
estimulan la secreción de las glándulas gástricas y son motores para el músculo liso del es- 
tómago. Las ramas intestinales actúan de manera similar sobre el intestino delgado, el cie- 
go, el apéndice vermiforme, el colon ascendente y la mayor parte del colon transverso. En 
el intestino, existen sinapsis en los ganglios de los plexos mientérico y submucoso de 
Auerbach y Meissner, respectivamente. 
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Fig. X-9. Núcleo motor dorsal del nervio vago. 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLÍNICO 


1. ¿Qué es un tumor del glomus de la yugular? 
2. ¿Por qué Ruth oía un sonido sibilante en el oído izquierdo? 
3. ¿Por qué perdió el reflejo nauseoso izquierdo? 


. ¿Por qué desarrolló voz disfónica y tenía problemas deglutorios? 


A 


5. ¿Por qué estaba debilitado el músculo esternocleidomastoideo? 


6. ¿Qué otros signos clínicos se observan en asociación con un tumor del glomus de la 
yugular? 
7. ¿En qué otros sitios del recorrido del nervio craneal X puede aparecer una lesión? 


1. ¿Qué es un tumor del glomus de la yugular? 


Un tumor del glomus de la yugular es un tumor de los cuerpos glómicos del bulbo yugu- 
lar, la porción proximal del sistema venoso yugular interno (fig. X-11). Los cuerpos glómi- 
cos son células paraganglionares que forman parte del sistema quimiorreceptor; por lo 
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Fig. X-10. Componente motor visceral del nervio vago (tronco encefálico posterior) 
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tanto, al igual que los cuerpos carotideos, controlan el O,, el CO, y el pH. En los casos ti- 
picos, el tumor erosiona el foramen yugular y conduce a la compresión de los nervios cra- 
neales IX, X y XI. Las mujeres resultan afectadas más que los hombres y la incidencia pico 
es durante la vida adulta media. El tratamiento comprende una mastoidectomía radical con 
exéresis del tumor, seguida por radiación. 


2. ¿Por qué Ruth oía un sonido sibilante en el oído izquierdo? 


Este tumor es altamente vascular y, por lo tanto, tiene un flujo sanguíneo intenso. Dado 
que está situado inmediatamente por debajo del piso del oído medio, el sonido del flujo 
sanguíneo turbulento atraviesa el hueso y estimula la cóclea, creando un ruido sibilante 
que se percibe. 


3. ¿Por qué perdió el reflejo nauseoso izquierdo? 


El reflejo nauseoso comprende las aferentes sensitivas del nervio craneal IX y las eferentes 
motoras del nervio craneal X (figs. X-12 y X-13). Cuando se lesiona cualquiera de las ramas 
del arco reflejo, se pierde el reflejo 
nauseoso. En el caso de Ruth, el tumor 
comprometía tanto la rama sensitiva 
(nervio craneal IX) como la motora 
(nervio craneal X) del reflejo nauseoso. 


4. ¿Por qué desarrolló voz 
disfónica y tenía problemas 
deglutorios? 


Cuando se paralizan los músculos que 


~~ Canal yugular 
controlan una de las cuerdas vocales en el hueso temporal 


NS ; oz petroso 
por pérdida de su inervación, la cuerda ae we 
n y 
se hace laxa y no puede vibrar contra NC xX’ / 
: ' NC XI Oramen yugular 
la otra cuerda. En consecuencia, la voz Uta T, intamo (cortado) 


se torna grave y disfónica. El paciente, 


ue debe forzar mayores cantidades de 
q y Fig. X-11. Tumor de los cuerpos glómicos del bulbo yugular 


aire para poner en movimiento la cuer- que comprime los nervios craneales IX, X y XI (vista lateral 
da intacta, se pone disneico al hablar. que muestra el foramen yugular interno cortado). 


Además, el deterioro produce dificultad 

deglutoria debido a una incapacidad para elevar adecuadamente el paladar blando (pérdi- 
da unilateral del músculo elevador del paladar). Esto puede permitir que el alimento ascien- 
da a la nariz. 


5. ¿Por qué estaba debilitado el músculo esternocleidomastoideo? 


El músculo esternocleidomastoideo está inervado por el nervio accesorio (nervio craneal 
XI) que abandona el cráneo a través del foramen yugular. El tumor ha comprimido y com- 
prometido el nervio accesorio (fig. X-11). 
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<= NC IX (aferencia) 
Sensitivo general 
del tercio posterior 

BULBO de la lengua 


RAQUIDEO 
CORTADO 


` NC X (eferencia) 
Motor branquial para 
los músculos estriados 
de la faringe, la laringe 
y la lengua 


Fig. X-12. Reflejo nauseoso que comprende el nervio craneal IX (aferencia) y el nervio craneal X (eferencia). 
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irritante 
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contraída 


Glotis 
cerrada 


ER heen Siyum 


Fig. X-13. El reflejo nauseoso. A. Una sustancia irritante en la orofaringe estimula la porción posterior de la lengua. 
En consecuencia, se estimulan las fibras nerviosas aferentes sensitivas generales del nervio craneal IX. B. Una res- 
puesta refleja por los cuerpos celulares del nervio craneal X en el núcleo ambiguo estimula los nervios eferentes 
motores branquiales, lo que conduce a la elevación del paladar blando, el cierre de la glotis y la contracción de la 
pared faringea para expulsar el objeto extraño. 
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6. ¿Qué otros signos clínicos se observan en asociación con un tumor del glomus 
de la yugular? 


El tumor del glomus de la yugular es un tumor invasivo que tiene múltiples extensiones y 
se propaga en cualquier agujero o fisura del hueso temporal petroso. Los signos clínicos 
son el resultado de la invasión del tumor y de la compresión de los nervios adyacentes. El 
síndrome típico consiste en un ruido sistólico (ruido anormal o soplo), sordera parcial, dis- 
fagia (dificultad en la deglución) y disfonía (dificultad para hablar) debido al daño de los 
nervios craneales VIII, IX y X. 

Otros hallazgos neurológicos se correlacionan con la extensión del tumor. Cuando éste: 


e Se propaga hacia el foramen magno, puede haber una parálisis del nervio craneal XII 
(paresia o parálisis de los músculos de la lengua). 

e Invade el canal carotídeo intrapetroso, puede desarrollarse un síndrome de Horner, ca- 
racterizado por miosis (constricción pupilar), ptosis (caída del párpado), enoftalmía (re- 
cesión del globo ocular), y piel roja y seca de la hemicara homolateral, debido al 
compromiso del nervio simpático. 

e Se propaga al oído interno, puede haber compromiso vestibular (equilibrio) y coclear 
(disminución de la audición). 

e Se extiende directamente en el conducto auditivo externo, puede visualizarse un tumor 
vascular. 


7. ¿En qué otros sitios del recorrido del nervio craneal X puede aparecer una 
lesión? 


Una lesión del nervio vago puede ocurrir en cualquier sitio a lo largo de su recorrido des- 
de la corteza hasta el Órgano de inervación. Una lesión de la neurona motora superior pue- 
de producirse en cualquier punto entre la corteza y el núcleo ambiguo. Las lesiones que 
afectan estas fibras son típicamente isquemias (irrigación insuficiente), infartos o tumores. 
Las lesiones bilaterales de la neurona motora superior que afectan los tractos corticobul- 
bares comprometen la musculatura bulbar* y se denominan parálisis seudobulbar. Éste es 
un término engañoso, ya que no existe nada “seudo” en relación con la parálisis. Sería un 
término mejor parálisis espástica bulbar. 

Una lesión en el nivel del núcleo ambiguo y por debajo es una lesión de la neurona mo- 
tora inferior. Una lesión unilateral de las fibras de la neurona motora inferior conduce a una 
parálisis bulbar (parálisis leve o incompleta) de los músculos bulbares del lado homolate- 
ral. Las lesiones de la neurona motora inferior pueden ser el resultado de lesiones ocupan- 
tes que comprimen la protuberancia, de tumores del foramen yugular y de accidentes 
quirúrgicos que siguen a procedimientos en el área cervical, como una endarterectomía ca- 
rotídea o una tiroidectomía. Las lesiones de la neurona motora inferior también pueden ocu- 
rrir por compresión del nervio laríngeo recurrente izquierdo por tumores de pulmón o 
ganglios linfáticos paratraqueales que comprimen el nervio cuando atraviesa el tórax. 


*El término bulbar significa tumefacción. En neurología utilizamos el término bulbar para referirnos al bulbo raquídeo, 
el tronco encefálico o ambos. Dado que los tractos corticobulbares son aquellos que se dirigen desde la corteza has- 
ta el tronco encefálico para hacer sinapsis en los núcleos, se los llama corticobulbares. Los músculos inervados por 
estos nervios se denominan músculos “bulbares”. 
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EVALUACION CLINICA 


En general, el nervio craneal X se evalúa juntamente con el nervio craneal IX, mediante el 
examen del reflejo nauseoso. Sin embargo, es posible evaluarlo en forma aislada. Una le- 
sión unilateral del nervio produce descenso y aplanamiento del arco del paladar del lado 
afectado. Por lo tanto, cuando se examina el décimo nervio, se debe observar la faringe 
posterior en reposo y luego en fonación. En la fonación, hay contracción del músculo fa- 
ríngeo superior. La paresia unilateral del constrictor superior de la faringe produce desvia- 
ción de la úvula hacia el lado normal y también una tracción de la pared faríngea posterior 
hacia el lado intacto (fig. X-14). Dado que el lado lesionado no puede contrarrestar la trac- 
ción del lado intacto, el movimiento se asemeja al contoneo o a la corrida de una cortina 
(de los músculos faríngeos) hacia el lado no afectado, como si se corriera una sábana ha- 
cia el costado. (Véase también Examen de los nervios craneales en el CD-ROM.) 


Arco del 
paladar blando 
(caído) 


Úvula desviada 
hacia el lado 
intacto normal 


Fig. X-14. Lesión de la neurona motora inferior del lado izquierdo. 
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CASO CLINICO 


Burt, un hombre de negocios de 55 años, presentaba episodios de debilidad que afectaban el 
brazo y la hemicara derechos. Se los diagnosticó como ataques isquémicos transitorios (AIT) a 
menudo denominados accidentes cerebrovasculares reversibles. Durante la investigación para 
los AIT, se observó que tenía un estrechamiento del 90% de la arteria carótida izquierda y se lo 
sometió a una endarterectomía carotídea izquierda. 

Aproximadamente dos semanas después de la operación, comenzó a notar que tenía dificul- 
tad para sacarse un pullover por encima de la cabeza y que no podía llevar el brazo izquierdo 
por encima de la cabeza al nadar. También desarrolló un dolor constante del lado izquierdo del 
cuello y en el oído izquierdo y un dolor sordo en el hombro izquierdo. El cirujano vascular lo de- 
rivó a un neurólogo, quien observó que, si bien conservaba la sensibilidad en el rostro, el cuello 
y los hombros, tenía debilidad en la elevación del hombro del lado izquierdo y no podía abducir 
(elevar) el brazo izquierdo por encima del nivel del hombro. Los estudios electromiográficos y de 
la velocidad de conducción mostraron que estaba dañada la rama del nervio accesorio (espinal) 
izquierdo que inerva el músculo trapecio, pero que la rama para el músculo esternocleidomas- 
toideo había sido respetada. 


ANATOMÍA DEL NERVIO ACCESORIO 


La información proveniente de la corteza de asociación premotora y otras áreas cortica- 
les es llevada a la corteza motora por fibras de asociación. Los axones de las neuronas 
corticales descienden en el tracto corticoespinal* a través del brazo posterior de la cápsu- 
la interna. Las neuronas corticales destinadas a inervar el músculo esternocleidomastoi- 
deo descienden hasta el núcleo del nervio accesorio (espinal) homolateral situado en la 
porción lateral de la columna gris anterior de los cinco o seis segmentos superiores de la 
médula espinal cervical, aproximadamente en línea con el núcleo ambiguo. Los axones 
designados para inervar el músculo trapecio cruzan la línea media en la decusación pira- 
midal para hacer sinapsis en el núcleo accesorio contralateral (fig. XI-1 y cuadro XI-1). 
Desde el núcleo del nervio accesorio, las fibras postsinápticas emergen de la sustan- 
cia blanca lateral de la médula espinal como una serie de raicillas para formar el nervio 
accesorio (fig. XI-1 y cap. X, fig. X-2). Las raicillas emergen por detrás del ligamento den- 
tado, pero por delante de las raicillas dorsales de la médula espinal (fig. XI-2). Las raici- 
llas forman un tronco nervioso que asciende rostralmente en el espacio subaracnoideo y 
paralelo a la médula espinal hasta el foramen magno. En este foramen, el nervio pasa por 


*Se utiliza la expresión tracto corticoespinal versus tracto corticobulbar porque los axones descendentes se proyectan 
al núcleo del nervio accesorio en la médula espinal y no a un núcleo del tronco encefálico. 
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Cuadro XI-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio accesorio 


Modalidad de las fibras nerviosas Núcleo Función 
Motor branquial Accesorio (espinal) Inervar los músculos esternocleidomastoideo 
(eferente) y trapecio 


Corteza —, 
motora 
(región de 
la cabeza) Brazo 
posterior de 
la cápsula 
interna 
Tracto 
corticoespinal 


Tronco encefalico 


(cortado a través 
del bulbo 
Fibras del NC XI raquídeo) 
contralateral a las 
neuronas motoras Núcleo 
inferiores para el ambiguo 
músculo trapecio 


Fibras del NC XI 
homolateral a las 
neuronas motoras 
inferiores para el músculo 
esternocleidomastoideo 


NC IX 


Decusación de 
las pirámides 


NC X Núcleo del 


nervio accesorio 


NC XI (espinal) 


Tracto 


NC IX, X, XI corticoespinal 
a través lateral 

del foramen 
yugular 


NC XI a través 
del foramen 
yugular 


Fig. XI-1. Componente motor branquial del nervio craneal XI que demuestra la inervación homolateral de las neuro- 
nas motoras inferiores que inervan el músculo esternocleidomastoideo (amarillo) y la inervación contralateral de las 
neuronas motoras inferiores que inervan el músculo trapecio (ocre). Se ha elevado el tronco encefálico. 
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Nervio accesorio desde la corteza desde la corteza 
(espinal) oe homolateral motora contralateral 


N | “a Columna gris 
anterolateral 


Cuerpo celular en 
el nucleo accesorio 


f s <la CRA Dd Gangidde 
= % E > araiz dorsal 


Piamadre que cubre 
la médula espinal 


Ligamento dentado 
desde la piamadre 


Núcleo del nervio accesorio 
(espinal) en la columna 


gris anterolateral Pared cortada 
de aracnoides 
Tracto 
corticoespinal 
lateral 


Nervio accesorio (espinal) 
Pared cortada 
de duramadre 


Posiblemente 
desde C6 


Fig. XI-2. Componente motor branquial del nervio accesorio (espinal) -C1 a C5 o C6. 


detrás de la arteria vertebral, para entrar en la fosa craneal posterior. Las fibras se unen 
con las fibras caudales del nervio craneal X y luego se separan de ellas dentro del fora- 
men yugular (cap. X, fig. X-2). 

A medida que el nervio accesorio emerge del foramen yugular, pasa posteriormente, 
por dentro de la apófisis estiloides, desciende de manera oblicua y entra en la porción su- 
perior del músculo esternocleidomastoideo sobre su superficie profunda. Algunas de las 
fibras terminan en este músculo y las fibras restantes atraviesan este músculo para emer- 
ger en el punto medio de su borde posterior. Estas fibras cruzan luego el triángulo poste- 
rior del cuello, por encima del elevador de la escápula, donde están estrechamente 
relacionadas con los ganglios linfáticos cervicales superficiales. Cinco centímetros por en- 
cima de la clavícula, el nervio pasa en la profundidad del borde anterior del trapecio* pa- 
ra inervar este músculo (fig. XI-3). 


*Existe cierta controversia acerca de si las ramas de los nervios cervicales III y IV también contribuyen con fibras mo- 
toras somáticas al músculo trapecio o si proporcionan sólo fibras sensitivas a esta área. 
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Fig. XI-3. Reseña general del nervio accesorio. 
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Algunos autores consideran que el núcleo del nervio accesorio es motor somático para 
los músculos esternocleidomastoideo y trapecio. Otros lo describen como motor branquial 
para estos mismos músculos, y otros, como motor somático y motor branquial mixto. En 
este libro, este núcleo se considera motor branquial porque ocupa una posición en el as- 
ta ventral que está en línea con otros núcleos motores branquiales. Además, sus raicillas 
salen de la médula espinal en la misma posición que otras raicillas motoras branquiales 
(es decir, entre las raicillas motoras somáticas y sensitivas). 


Nervio accesorio 


En este texto, el nervio accesorio se define como los axones sólo de aquellas neuronas 
motoras inferiores que forman el núcleo del nervio accesorio. Algunos otros libros de tex- 
to describen que el nervio accesorio tiene tanto una raíz rostral/craneal (axones del nú- 
cleo ambiguo que viajan con el nervio craneal X) como una raíz caudal/espinal (axones 
del núcleo del nervio accesorio, nervio craneal XI). Véase una explicación más amplia en 
el capítulo X y en la figura X-2. 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLÍNICO 


¿Cuál es la función del músculo esternocleidomastoideo? 


¿Por qué los músculos esternocleidomastoideo derecho y trapecio izquierdo están con- 


trolados por el mismo lado de la corteza? 


En el caso de Burt, ¿cómo se dañó este nervio craneal XT? ¿Por qué estaba afectado el 


músculo trapecio y preservado el esternocleidomastoideo? 


¿Qué otra cosa puede provocar una parálisis aislada del nervio accesorio? 


Si el nervio accesorio tiene una función estrictamente motora, ¿por qué este paciente 


experimenta dolor? 


1. ¿Cuál es la función del músculo esternocleidomastoideo? 


Este músculo actúa traccionando la apófisis mastoides hacia la clavícula. lo que conduce 
a la rotación de la cabeza y la elevación del mentón hacia el lado opuesto (fig. XI-4). Las 
neuronas motoras inferiores que inervan el músculo esternocleidomastoideo derecho reci- 


ben aferencias homolaterales de la corteza derecha a través del nervio accesorio. 
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Este músculo actúa traccionando la apófisis mastoides hacia la clavícula, lo que conduce 
a la rotación de la cabeza y la elevación del mentón hacia el lado opuesto (fig. XI-4). Las 
neuronas motoras inferiores que inervan el músculo esternocleidomastoideo derecho reci- 


ben aferencias homolaterales de la corteza derecha a través del nervio accesorio. 
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Apófisis 
mastoides 


Músculo 
esternocleidomastoideo 


Esternón 


Fig. XI-4. Acción del músculo esternocleidomastoideo derecho. 


2. ¿Por qué los músculos esternocleidomastoideo derecho y trapecio izquierdo 
están controlados por el mismo lado de la corteza? 


Cuando se utilizan los músculos del miembro superior izquierdo (incluido el trapecio) pa- 
ra manipular un objeto, se gira la cabeza hacia el lado izquierdo para ver lo que está su- 
cediendo. El músculo esternocleidomastoideo derecho es el que gira la cabeza hacia la 
izquierda. Sin embargo, el músculo que eleva el hombro es el trapecio izquierdo. Por lo 
tanto, la corteza derecha controla todos los músculos necesarios para realizar esta función. 


Corteza derecha ———» Neuronas motoras inferiores  ———=> El mentón se eleva y la 
derechas para el músculo cabeza gira a la izquierda 
esternocleidomastoideo 
homolateral 


Corteza derecha ——==> Neuronas motoras inferiores | ——» Se eleva el hombro 
izquierdas para el músculo izquierdo 
trapecio contralateral 
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3. En el caso de Burt, ¿cómo se dañó este nervio craneal XI? ¿Por qué estaba 
afectado el músculo trapecio y preservado el esternocleidomastoideo? 


En general, el nervio accesorio da ramas para el esternocleidomastoideo antes de entrar 
en el músculo. El nervio atraviesa luego el músculo y cruza el triángulo posterior del cue- 
llo para alcanzar el músculo trapecio e inervarlo (fig. XI-3). 

Durante la cirugía de endarterectomía carotídea de Burt, el músculo esternocleidomas- 
toideo fue separado para exponer totalmente la arteria carótida común. Si esta separación 
es demasiado enérgica, tiene el potencial de estirar y dañar selectivamente la rama del ner- 
vio accesorio espinal para el trapecio que se ubica dentro del músculo esternocleidomas- 
toideo. Esto es lo que le sucedió a este paciente. 


4. ¿Qué otra cosa puede provocar una parálisis aislada del nervio accesorio? 


La parálisis aislada del nervio accesorio es infrecuente; sin embargo, el nervio puede da- 
ñarse durante los procedimientos quirúrgicos en el cuello (p. ej., biopsia de ganglio linfá- 
tico o canalización de la vena yugular interna). Además, el traumatismo, que incluye el 
transporte de pesos importantes sobre el hombro, la tentativa de suicidio por ahorcamien- 
to y las mordeduras en el cuello durante el sexo apasionado, pueden dañar el nervio ac- 
cesorio. Los axones que inervan el músculo trapecio son los más vulnerables al daño, dado 
que tienen un recorrido largo a través del triángulo posterior del cuello (fig. XI-3). Los axo- 
nes para el músculo esternocleidomastoideo, que abandonan el tronco principal en la par- 
te superior del cuello, están relativamente preservados. 


5. Si el nervio accesorio tiene una función estrictamente motora, ¿por qué este 
paciente experimenta dolor? 


Burt experimenta dolor porque el músculo trapecio inactivo ya no está sosteniendo el 
hombro, y es necesario que los músculos restantes del hombro y el brazo asuman una car- 
ga no habitual. La fatiga y la tensión resultantes sobre los músculos y ligamentos produ- 
cen dolor en el hombro izquierdo, la región lateral del cuello y periauricular. El dolor 
puede aliviarse sosteniendo el brazo en el codo mediante un cabestrillo. 


EVALUACIÓN CLÍNICA 


El nervio accesorio es un nervio puramente motor que inerva los músculos esternocleido- 
mastoideo y trapecio. Cada uno de estos músculos debe evaluarse por separado porque, 
como en el caso de Burt, es posible tener una parálisis parcial del nervio accesorio que 
afecte sólo uno de estos músculos. 

El paso inicial involucrado en el examen del nervio accesorio es la evaluación de la 
masa de los músculos esternocleidomastoideo y trapecio. Cuando hay daño del nervio (le- 
sión de la neurona motora inferior), pueden existir pruebas de atrofia del músculo. Una 
vez evaluada la masa muscular, debe evaluarse la fuerza. (Véase también Examen de los 
nervios craneales en el CD-ROM.) 
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Evaluación del músculo esternocleidomastoideo 


El músculo esternocleidomastoideo funciona para inclinar el rostro y elevar el mentón ha- 
cia el lado opuesto. Por lo tanto, al pedir al paciente que incline el rostro hacia arriba y 
hacia el lado opuesto, es posible evaluar la masa del músculo observándola y palpándola 
(fig. XI-5). La fuerza de este músculo se evalúa pidiendo al paciente que incline el men- 
tón hacia el lado opuesto contra resistencia. 


Evaluación del músculo trapecio 


El músculo trapecio funciona separando la cabeza y elevando, separando y rotando la es- 
cápula. Para evaluar su masa, es importante exponer completamente el hombro. Un mús- 
culo trapecio atrófico puede producir una rotación hacia abajo y afuera de la escápula y 
cierta caída del hombro del lado afectado. Esto puede observarse cuando se mira el dor- 
so del paciente (fig. XI-6). 

La inervación del músculo trapecio se describe de manera variable, pero generalmen- 
te se concuerda en que sus fibras superiores están inervadas por el nervio accesorio. 

Las fibras superiores del músculo trapecio son responsables de la elevación y la rota- 
ción hacia arriba de la escápula, lo que permite abducir el brazo más allá de los 90 gra- 
dos. Para evaluar la fuerza, pida al paciente que separe el brazo a través de 180 grados. 
El examinador aplica resistencia sobre el brazo estirado una vez que éste ha superado los 
90 grados. El trapecio también puede evaluarse pidiendo al paciente que encoja los hom- 
bros contra resistencia (fig. XI-7). Sin embargo, es preciso asegurarse de que el paciente 
no coloque las manos contra las piernas para mantener elevado el músculo trapecio. 


Fig. XI-5. Examen y palpación del músculo esternocleidomastoideo derecho. 
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Fig. XI-6. Caída del hombro izquierdo, como resultado de 
la pérdida de acción de las fibras superiores del músculo 
trapecio. 


Fig. XI-7. Paciente que encoge los hombros contra 
resistencia. 
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CASO CLINICO 


Todd es un fisicoculturista de 34 años. Una tarde, mientras levantaba pesas en el gimnasio, ex- 
perimentó el inicio súbito de dolor del lado izquierdo del cuello que irradiaba a la cabeza. No tu- 
vo otros síntomas, pero el dolor fue suficiente como para hacerlo suspender el entrenamiento. Al 
día siguiente el dolor casi había desaparecido, pero durante el desayuno notó que tenía dificul- 
tad para mover el alimento en la boca, sentía la lengua pesada y farfullaba al hablar. 

Temiendo haber experimentado un accidente cerebrovascular, Todd se dirigió al hospital. 
Cuando lo examinaron, los movimientos oculares y los reflejos pupilares eran normales. Todos 
los nervios craneales funcionaban bien, excepto el nervio craneal XII. Cuando se le pidió que 
protruyera la lengua se desvió hacia la izquierda. Luego se le pidió que empujara la lengua, és- 
ta se desvió hacia la mejilla derecha y que la mantuviera allí. El médico podía empujar la lengua 
hacia la línea media. El gusto y la sensibilidad general de la lengua estaban intactos. Todas las 
demás funciones motoras y sensitivas eran normales. 

Una tomografía computarizada (TC) de cerebro fue normal. Se realizó una angiografía para 
observar el flujo sanguíneo encefálico. Esta prueba mostró que el paciente había sufrido un 
aneurisma disecante de la arteria carótida interna, que estrechaba su luz, restringiendo así el flu- 
jo sanguíneo, y además producía una protrusión hacia afuera en la pared del vaso. Sin embar- 
go, la angiografía también demostró que el hemisferio cerebral izquierdo seguía estando bien 
perfundido con sangre por irrigación colateral del polígono de Willis. 


ANATOMÍA DEL NERVIO HIPOGLOSO 


Las raicillas del nervio hipogloso emergen de la superficie anterior del bulbo raquídeo en 
el surco ventrolateral entre la pirámide y la oliva. Estas raicillas convergen para formar el 
nervio hipogloso, que abandona el cráneo a través del foramen hipogloso (condileo ante- 
rior) en la fosa craneal posterior. Después de abandonar el cráneo, el nervio discurre me- 
dial a los nervios craneales IX, X y XI. Se dirige hacia afuera y hacia abajo próximo a la 
cara posterior del ganglio inferior del nervio vago para situarse entre la arteria carótida in- 
terna y la vena yugular interna, y en la profundidad del vientre posterior del músculo di- 
gástrico. Cruzando por fuera de la bifurcación de la arteria carótida común, el nervio 
describe un asa hacia adelante por encima del cuerno mayor del hueso hioides. Discurre 
sobre la cara lateral del músculo hiogloso y pasa en la profundidad del tendón intermedio 
del músculo digástrico, el músculo estilohioideo y el borde posterior libre del músculo mi- 
lohioideo. Luego pasa hacia adelante sobre la cara lateral del músculo: geniogloso, divi- 
diéndose para inervar sus músculos blancos (fig. XII-1 y cuadro XII-1). 
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Cuadro XII-1. Modalidad de las fibras nerviosas y función del nervio hipogloso 


Modalidad de las fibras nerviosas Núcleo Función 
Motor somático Hipogloso Inervar tres de los cuatro músculos 
(eferente) extrínsecos de la lengua (es decir, 


geniogloso, estilogloso e hiogloso) y todos 
los músculos intrínsecos de la lengua 


Corteza 
motora (región 
cefálica) 
Tracto 
corticobulbar 


Inervación bilateral 
de las neuronas 
motoras inferiores 
que accionan 

los músculos 

de la lengua 

a (líneas sólidas) 
y ~ Núcleo dorsal del nervio vago 

E), = Núcleo del nervio hipogloso 


Oliva 
` Surco ventrolateral 
Pirámide 


EGEE th 


~ Vientre posterior del músculo 
digástrico (cortado) 


Musculatura (Erez = Vena yugular interna 
intrinseca Of iS 


~ Sen ídeo 
Musculatura o carotide 


extrínseca 
Músculo estilogloso - 
Músculo hiogloso 


~ Arteria carótida externa 


Vientre posterior del músculo 


Músculo geniogloso / \ k a CR 
/ \ SN 
Vientre Hueso Músculo milohioideo 
anterior hioideo 
del músculo 
digástrico 


Fig. XII-1. Componente motor somático del nervio hipogloso (nervio craneal XII). 
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El nervio hipogloso inerva todos los músculos intrínsecos y todos los músculos extrín- 
secos de la lengua, salvo uno, el músculo palatogloso, que es inervado por el nervio cra- 
neal X. Los músculos intrínsecos actúan modificando la forma de la lengua. Los músculos 
extrínsecos actúan para protruirla, elevarla y retraerla, así como para moverla de un lado 
al otro. La lengua tiene dos funciones muy importantes. La función filogenéticamente “vie- 
ja” está relacionada con la alimentación y la deglución. Estas acciones ocurren en respues- 
ta a señales sensitivas desde la boca. Las señales gustatorias (gusto) y táctiles (tacto) pasan 
desde la boca a través del núcleo del tracto solitario, el núcleo del nervio trigémino y la 
formación reticular para actuar sobre el núcleo del nervio hipogloso, lo que conduce a ac- 
tividades reflejas como deglución, succión y masticación. Los movimientos intrincados y 
complejos de la lengua en el habla constituyen su función filogenéticamente “nueva”. La 
información proveniente de la corteza frontal inferior, la corteza de asociación premotora 
y Otras áreas corticales es proyectada al área motora primaria (giro precentral) de la corte- 
za, la cual a su vez envía señales a los núcleos del nervio hipogloso a través de los trac- 
tos corticobulbares. La mayor parte de estas proyecciones son bilaterales, con una 
excepción: las neuronas corticales que impulsan los músculos genioglosos se proyectan 
sólo al núcleo hipogloso contralateral. 

El núcleo del nervio hipogloso (fig. XII-2) está compuesto por neuronas motoras infe- 
riores cuyos axones forman el nervio hipogloso. Este núcleo se localiza en el tegmento del 
bulbo raquídeo entre el núcleo motor dorsal del nervio vago y la línea media. Es un nú- 
cleo delgado y largo que aproximadamente es coextensivo con la oliva. Se extiende ros- 
tralmente para formar el triángulo hipogloso en el piso del cuarto ventrículo (fig. XII-2B). 
Los axones del núcleo del nervio hipogloso se dirigen ventralmente hacia el lado externo 
del lemnisco medial para emerger como algunas raicillas en el surco ventrolateral entre la 
oliva y la pirámide. Dado que los núcleos del nervio hipogloso se sitúan muy próximos 
entre sí, una lesión nuclear tiende a afectar a ambos y producir pérdida bilateral de iner- 
vación de la lengua. 


PREGUNTAS ORIENTADORAS SOBRE EL CASO CLÍNICO 


¿Cómo pudo Todd dañarse el nervio craneal XII? 


¿Qué otros nervios craneales pudieron lesionarse por este proceso? 


$ E Ea 


¿Por qué el paciente podía experimentar aún sensibilidad en la lengua? 


4. ¿Cómo se podría diferenciar una lesión de la neurona motora superior de una lesión de 
la neurona motora inferior? 


Ji 


¿Qué hallazgos confirmaron en este caso una lesión de la neurona motora inferior? 


6. ¿Por qué no había signos de fasciculaciones y atrofia en la lengua? 
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NC IX 2 b ES Núcleo del nervio 
hipogloso 


Surco ventrolateral 


Oliva 


Piramide 


Triángulo hipogloso 
(sólo se muestra en 
el lado izquierdo) 
en el piso 

del cuarto ventrículo 


Núcleo del 
nervio hipogloso 


Surco medio 
dorsal 


Fascículo 


cuneiforme 
Cc E =~ Fascículo gracil 
Corte transversal D 


(véase fig. XII-2D) 


NC IX 
Piramide Nucleo del 
Oliva nervio hipogloso i 
Area 
Nervio hipogloso del lemnisco 


NC X medial 


Nervio 
hipogloso 


Fig. XII-2. Vistas del núcleo del nervio hipogloso. A. Vista ventral. B. Vista dorsal. C. Vista lateral. D. Corte transver- 
sal a través del bulbo raquideo —porción abierta. 
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1. ¿Cómo pudo Todd dañarse el nervio craneal XII? 


Mientras levantaba pesas, Todd se desgarró el revestimiento de la arteria carótida izquier- 
da. Debido al desgarro, la sangre fluyó entre la túnica íntima y la túnica media de la pa- 
red arterial y formó un coágulo de sangre. Esta división de las capas de la pared del vaso 
se denomina disección arterial (fig. XII-3). El coágulo de sangre estrechó la luz del vaso, 
disminuyendo el flujo sanguíneo y expandiendo significativamente la circunferencia de la 
arteria carótida interna, lo que comprimió al nervio craneal XII adyacente en donde cru- 
zaba la arteria (fig. XII-4). 


2. ¿Qué otros nervios craneales pudieron lesionarse por este proceso? 


Cualquier nervio situado en estrecha proximidad con la arteria carótida interna podría es- 
tar comprometido. Los que resultan afectados con más frecuencia son el IX, el X y el XII. 
Las parálisis aisladas de un nervio craneal como la de Todd constituyen una rara presen- 
tación asociada con la disección de la arteria carótida interna. Más comúnmente, la disec- 
ción de esta arteria conduce a su oclusión. Si el flujo colateral a través del polígono de 
Willis no es suficiente, el hemisferio cerebral homolateral es privado de sangre, lo que con- 
duce a déficit cerebrales focales. 


Coágulo sanguíneo 


Luz de la arteria elástica 


Túnica íntima 


Túnica media 


NC XII 
estirado 


Luz del vaso estrechada 


Desgarro de 
la túnica íntima 


Túnica externa 


Fig. XIl-3. Disección de la arteria carótida que demuestra un coágulo sanguíneo entre la túnica íntima y la túnica 
media de la arteria carótida interna. 
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Musculatura 
extrinseca 
Músculo estilogloso ~ _ 
Musculo hiogloso 
Musculo geniogloso 


Fig. XIl-4. Se demuestra el nervio hipogloso (nervio craneal XII) que cruza la bifurcación de la arteria carótida exter- 
na e interna. 


3. ¿Por qué el paciente podía experimentar aún sensibilidad en la lengua? 


La sensación de gusto de la lengua es transportada fundamentalmente por los nervios cra- 
neales VII y IX, mientras que la sensibilidad general de la lengua es transportada en la di- 
visión mandibular del nervio craneal V y por el nervio craneal IX. Estas modalidades 
estaban respetadas porque los nervios que las transportan no se localizan lo suficientemen- 
te cerca del área dañada de la arteria como para ser afectados. 


4. ¿Cómo se podría diferenciar una lesión de la neurona motora superior de una 
lesión de la neurona motora inferior?* 


El geniogloso es uno de los músculos extrínsecos de la lengua de mayor importancia clí- 
nica porque, a diferencia de los otros músculos linguales, su núcleo no tiene inervación 
bilateral. Cuando los músculos genioglosos se contraen juntos, la lengua está derecha ha- 
cia afuera (fig. XII-5). Si un músculo geniogloso puede contraerse y el otro no puede, la 
lengua se desvía hacia el lado inactivo. 


*Véase la descripción de las lesiones de la neurona motora superior versus la neurona motora inferior en el capitulo 


introductorio. 
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Úvula 


Base de la lengua 

impulsada hacia delante 

por la contracción 

de ambos músculos 
genioglosos 


Geniogloso 
Epiglotis 


sá SIZE A Stu he 


Fig. XIl-5. Acción del geniogloso al sacar la lengua. 


El daño de la neurona motora superior en cualquier sitio a lo largo del camino del axón 
desde la corteza cerebral hasta el núcleo del nervio hipogloso contralateral podría condu- 
cir a parálisis del músculo geniogloso contralateral. En este caso, la lengua se desviaría ha- 
cia el lado opuesto al de la lesión (fig. XII-6). 

Cuando la neurona motora inferior está dañada en cualquier sitio entre el núcleo del 
nervio hipogloso y la lengua, hay una parálisis fláccida de la mitad homolateral de la len- 
gua con fasciculaciones y atrofia de los músculos linguales del lado afectado. En este ca- 
so, el músculo geniogloso homolateral estaría paralizado y la lengua se desviaría hacia el 
mismo lado de la lesión (fig. XII-7). 


5. ¿Qué hallazgos confirmaron en este caso una lesión de la neurona motora 
inferior? 


Dos hallazgos confirmaron una lesión de la neurona motora inferior. La angiografía demos- 
tró que el paciente tenía una disección en la pared de la arteria carótida interna izquierda 
en donde podía comprimir el nervio hipogloso (fig. XII-3) y la lengua se desviaba hacia el 
lado izquierdo (fig. XII-7). 


6. ¿Por qué no había signos de fasciculaciones y atrofia en la lengua? 


Cuando un músculo está desnervado suelen transcurrir un par de semanas antes de que 
se aprecien las fasciculaciones y la atrofia. Todd fue observado el día después de su acci- 
dente; por lo tanto, no había habido tiempo para el desarrollo de fasciculaciones y atrofia 
de los músculos del lado izquierdo de la lengua. 
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de este punto sólo se 
stran fibras nerviosas 
para los músculos 
genioglosos 
(línea puntuada) 


Fig. XII-6. Lesión de la neurona motora superior. La 
lengua se desvía hacia el lado contralateral a la lesión. 


Fig. XIl-7. Lesión de la neurona motora inferior. La lengua 
se desvía hacia el mismo lado de la lesión (ésta es la 
lesión de Toda). 
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EVALUACION CLINICA 


En reposo 


Inicialmente, la lengua se evalúa examinándola en reposo. Se pide al paciente que abra la 
boca y se buscan indicios de fasciculaciones o atrofia. En reposo, la lengua puede desviar- 
se hacia el lado no afectado debido a la acción sin oposición del músculo estilogloso, que 
lleva la lengua hacia arriba y hacia atrás. (Véase también Examen de los nervios craneales 
en el CD-ROM.) 


Protrusión 


A continuación, se pide al paciente que protruya la lengua (fig. XII-8A). Una lesión de la 
neurona motora inferior hace que la lengua se desvíe hacia el lado homolateral. La lengua 
se desvía hacia el lado débil debido a la acción sin oposición del músculo geniogloso con- 
tralateral intacto. Cuando la lesión afecta las neuronas motoras superiores, la lengua se des- 
vía hacia el lado contralateral. 

Por último, se solicita al paciente que protruya la lengua contra la mejilla (fig. XII-8B). 
Cuando ambos músculos genioglosos están intactos, el examinador, al ofrecer resistencia 
empujando sobre la piel de la mejilla, no debe poder mover la lengua hacia la línea me- 
dia desde cualquiera de las mejillas. La debilidad en uno de los músculos genioglosos per- 
mite al examinador empujar la lengua hacia el lado débil. (Véase también Examen de los 
nervios craneales en el CD-ROM.) 


A B 


Fig. XIl-8. La evaluación comprende (A) hacer protruir la lengua para observar si protruye derecha o si se desvía 
hacia el costado y (B) empujar la lengua en la mejilla contra resistencia. 
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MOVIMIENTOS OCULARES 


El ojo humano incluye un área especializada denominada fóvea, que proporciona imáge- 
nes de alta resolución y discriminación de colores (véase cap. II). El sistema oculomotor 
humano actúa para dirigir esta región especializada hacia objetos de interés en el campo 
visual y para mantener esta dirección. Cuando el ojo se mueve, no se desplaza en su to- 
talidad. En cambio, rota alrededor de tres ejes ortogonales que atraviesan el centro del glo- 
bo ocular (fig. 13-1). Por conveniencia en la descripción, los movimientos oculares se 
describen utilizando la córnea como punto de referencia. Por lo tanto, “abducción” indica 
que la córnea se mueve alejándose de la nariz, mientras que “aducción” indica que la cór- 
nea se mueve hacia la nariz. Las córneas pueden dirigirse hacia arriba o abajo en la mira- 
da hacia arriba y la mirada hacia abajo. Cuando la cabeza está inclinada lateralmente, los 
ojos rotan (intorsión o extorsión) en la dirección opuesta, compensando por un máximo 
de 40 grados la inclinación cefálica. 

La figura 13-1 muestra las seis direcciones básicas de movimiento. El grado en que el 
ojo puede moverse en cualquier dirección está limitado por los músculos extraoculares in- 
sertados y el nervio Óptico. La combinación de estos movimientos permite a la córnea mo- 
verse en cualquier dirección hasta un máximo de 45 grados desde la posición relajada. En 
consecuencia, como regla general, los ojos no suelen moverse hasta los extremos de su 
rango, pero se mantienen dentro de los 20 grados de la posición relajada. 


Abducción Aducción 
(lejos de la nariz) ~, La (hacia la nariz) 
músculo recto lateral NC VI NY i músculo recto medial NC III 


Mirada hacia arriba _ 
músculos recto superior y ~~» 


oblicuo inferior NC Ill EC a 


ae 
Mirada hacia abajo < 


músculos recto inferior NC Ill y 
oblicuo superior NC IV 


Extorsión ——- A 


músculos recto inferior y oblicuo inferior NC III y 


Intorsión 
músculos recto superior NC III y oblicuo superior NC IV 


Fig. 13-1. Movimientos del ojo derecho alrededor de los ejes “X”, “Y” y “Z”. 
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Eje visual 


Pared medial de la órbita ósea 


N 


Fig. 13-2. El eje visual a través del centro de la córnea y la fóvea. 


La figura 13-2 muestra el eje visual, que es una línea imaginaria que atraviesa el centro 
de la córnea y el centro de la fovea. Cuando el ojo está en reposo, el eje visual es parale- 
lo a la pared medial de la órbita ósea y se encuentra en un ángulo de unos 23 grados con 
la pared lateral de éste. 


Los movimientos rotatorios (intorsión y extorsión) son involuntarios e impulsados por los 
efectos de la gravedad sobre los órganos de los otolitos en el aparato vestibular. En el es- 
pacio, donde la tracción gravitacional se encuentra muy reducida, los movimientos ocula- 
res rotatorios están, por lo tanto, altamente comprometidos. En consecuencia, cuando un 
astronauta inclina la cabeza, el campo visual parece deslizarse hacia el lado opuesto. 
(Dra. Roberta Bondar, comunicación personal, julio de 2001) 


El ojo es movilizado por un total de seis músculos que forman tres pares complemen- 
tarios o “unidos”. Estos pares operan en conjunto de modo tal que cuando uno de los mús- 
culos en el par se contrae, el otro se relaja (cuadro 13-1). 


Cuadro 13-1. Movimientos oculares producidos por los nervios craneales lll, IV y VI 


Músculo Función primaria Función secundaria 
Recto medial (NC III) Aducción i Ninguna 

Recto lateral (NC VI) Abducción Ninguna 

Recto superior (NC III) Mirada hacia arriba ` Aducción, intorsión 
Recto inferior (NC III) Mirada hacia abajo Aducción, extorsión 
Oblicuo superior (NC IV) Mirada hacia abajo Abducción, intorsión 
Oblicuo inferior (NC III) Mirada hacia arriba Abducción, extorsión 
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Músculos recto medial y lateral 


Los músculos recto medial y lateral están involucrados en los movimientos horizontales. 
En la mirada horizontal conjugada (en la cual ambos ojos se mueven en la misma direc- 
ción y en el mismo grado), el músculo recto medial de un ojo se contrae juntamente con 
el músculo recto lateral del otro ojo de modo que ambos ojos se mueven hacia la izquier- 
da o hacia la derecha (figs. 13-3 y 13-4). Al mismo tiempo, los músculos opuestos (es de- 
cir, los músculos en pares conjugados) de cada ojo se mantienen relajados para permitir 
que los ojos se muevan libremente. 


j R 
y k 
Fig. 13-3. La mirada hacia la izquierda requiere la acción Fig. 13-4. La mirada hacia la derecha requiere la acción 
combinada de los músculos (A) recto medial derecho combinada de los músculos (A) recto lateral derecho 
(NC III) y (B) recto lateral izquierdo (NC VI). (NC VI) y (B) recto medial izquierdo (NC Ill). 


Músculos recto superior e inferior 


Los músculos rectos superior e inferior elevan y deprimen el ojo, respectivamente, cuan- 
do éste está en abducción completa (alejado de la nariz). Sin embargo, en aducción com- 
pleta (hacia la nariz), rotan el ojo alrededor del eje visual. En las posiciones oculares 
intermedias, los músculos rectos superior e inferior contribuyen simultáneamente tanto al 
movimiento vertical como al rotatorio (figs. 13-5 y 13-6). 


Músculos oblicuos superior e inferior 


Los músculos oblicuos superior e inferior descienden y elevan el ojo, respectivamente, cuan- 
do éste está aducido (hacia la nariz), pero lo rotan alrededor del eje visual cuando está ab- 
ducido (alejado de la nariz). En las posiciones oculares entre la abducción completa y la 
aducción completa, los músculos oblicuos superior e inferior contribuyen tanto al movimien- 
to vertical como al rotatorio (figs. 13-7 y 13-8). Cuando el ojo está mirando en línea recta ha- 
cia adelante, los músculos rectos superior e inferior y los músculos oblicuos superior e inferior 
contribuyen aproximadamente con un 50% del movimiento vertical y rotatorio. 
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Eje visual (a través del centro de la córnea y la fovea) 


Músculo recto 


superior Músculo 


recto 
inferior 


Movimiento 
del globo 
ocular 


Fig. 13-5. Músculos rectos superior e inferior en 
abducción. Cuando el ojo derecho está abducido, 

la TRACCIÓN (flechas negra y gris) ejercida por 

los músculos rectos superior e inferior es paralela 

al eje visual. Por lo tanto, los músculos rectos superior 
e inferior elevan y deprimen el ojo, respectivamente 
(flecha anaranjada). Ambos están inervados por 

el nervio craneal Ill. 


Eje visual (a través del centro de la córnea y la fóvea) 


Músculo 
recto superior 
cortado 


.——— Músculo 


| oblicuo 
Na ME superior 
ap TW 
Movimiento . 
del globo SS Músculo oblicuo 
ocular inferior 


Fig. 13-7. Músculos oblicuos superior e inferior en 
abducción. Cuando el ojo derecho está abducido, 

la TRACCIÓN (flechas negra y gris) ejercida por 

los músculos oblicuos superior e inferior es en ángulo 
con el eje visual. Por lo tanto, los músculos oblicuos 
superior (nervio craneal IV) e inferior (nervio craneal 
lll) producen intorsión y extorsión del ojo, 
respectivamente (flecha anaranjada). 
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Eje visual 
(a través ? 
del centro de Ns 
la córnea y y Músculo 
la fovea) recto 


superior 


Músculo 
recto 
inferior 
Movimiento 
del globo 


ocular 


Fig. 13-6. Músculos rectos superior e inferior en 
aducción. Cuando el ojo derecho está aducido, 

la TRACCIÓN (flechas negra y gris) ejercida por 

los músculos rectos superior e inferior es en ángulo 
con el eje visual. Por lo tanto, los músculos rectos 
superior e inferior producen intorsión y extorsión 
del ojo, respectivamente (flecha anaranjada). Ambos 
están inervados por el nervio craneal Ill. 


Eje visual a ” 
(a través Y SR i 
del centro de Músculo ! 
la córnea y a recto superior 
la fóvea) i cortado 


Movimiento 
del globo 
ocular 


Fig. 13-8. Musculos oblicuos superior e inferior en 
aducción. Cuando el ojo derecho está aducido, 

la TRACCIÓN (flechas negra y gris) ejercida por 

los músculos oblicuos superior e inferior es paralela 
al eje visual. Por lo tanto, los músculos oblicuos 
superior (nervio craneal IV) e inferior (nervio craneal 
111) descienden y elevan el ojo, respectivamente 
(flecha anaranjada). 
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TIPOS DE MOVIMIENTOS OCULARES 


e Los movimientos de seguimiento suave mantienen un objeto de interés en imagen sobre 
la fóvea cuando la cabeza, el objeto o ambos están en movimiento. 

e Los movimientos sacádicos son movimientos oculares rápidos que cambian la fijación 
visual hacia un objeto nuevo de interés. 

e El nistagmo es un movimiento oscilatorio en el cual alternan movimientos de seguimien- 
to suave y sacádicos. Puede ser normal (véase más adelante) o, en ausencia de un estí- 
mulo apropiado, puede señalar una patología. 

e El movimiento conjugado (conjunto) se produce cuando ambos ojos se mueven en la 
misma dirección y en el mismo grado. 

e El movimiento vergente o desconjugado (convergente o divergente) es aquel en el cual 
los ojos se mueven en direcciones opuestas (es decir, convergen o divergen para la vi- 
sión cercana o lejana, respectivamente). 


Existen cinco mecanismos neurales que controlan los movimientos oculares: 


e Reflejo oculovestibular (ROV) 
e Reflejo optocinético 

e Sistema de seguimiento 

e Sistema sacádico 

e Sistema de vergencia 


Algunos autores describen un sexto mecanismo oculomotor que mantiene la fijación vi- 
sual. Dado que la elasticidad de los tejidos oculares tiende a traccionar el ojo hasta una 
posición neutra (es decir, derecha hacia adelante en la órbita), la actividad muscular es 
necesaria para mantener la posición ocular en cualquier otra dirección. Las vías que re- 
gulan este mecanismo no se conocen bien en los seres humanos y no se evaluarán aquí. 


Reflejo oculovestibular 


La función del reflejo oculovestibular (ROV) es mover los ojos para compensar los movi- 
mientos de la cabeza, de modo que pueda mantenerse la fijación visual sobre un objeto 
elegido. El aparato vestibular (cap. VIII) proporciona las señales sensitivas que impulsan 
el ROV. El movimiento cefálico estimula los receptores sensitivos en el aparato vestibu- 
lar, los cuales, por su parte, señalan los núcleos vestibulares en el piso del cuarto ventrí- 
culo. Los núcleos vestibulares (en particular los subnúcleos mediales) señalan las 
neuronas motoras inferiores en los núcleos abducens, troclear y oculomotor. También se 
envían señales desde el núcleo vestibular hasta las neuronas internucleares en el núcleo 
abducens, el cual, por su parte, se proyecta rostralmente a través del fascículo longitudi- 
nal medial (FLM) hasta las neuronas motoras inferiores del nervio craneal III que inervan 
el músculo recto medial contralateral (fig. 13-9). De esta manera, las neuronas motoras 


inferiores impulsan los núcleos extraoculares para producir movimientos oculares com- 
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D Neuronas internucleares al núcleo del nervio oculomotor 
(subnúcleo lateral ventral; véase cap. III) 


Fascículo longitudinal 
medial (FLM) 


B Núcleo vestibular 
i (subnúcleo medial) 


C Núcleo del nervio abducens , Cuerpo de célula ganglionar vestibular 


+ Neuronas internucleares (gris) 


RER nal semicircular horizontal 
e Neurona motora inferior (rosa) A Canal semicircular ho ta 


izquierdo (véase cap. VIII) 


NC VI 


E Neurona F Neurona 
motora inferior motora inferior 
de NC VI para del NC III para 

el músculo el músculo 


recto lateral recto medial 


E g E L f i a A 

E RET Cuando la cabeza gira hacia 

_ AH la izquierda, los ojos giran en 
la dirección opuesta 


Fig. 13-9. El reflejo oculovestibular (ROV) que ilustra el movimiento ocular horizontal solamente. La vía excitatoria es 
desde A. canal semicircular horizontal izquierdo hasta (B) núcleo vestibular de las neuronas motoras inferiores de 
(C) núcleos del nervio craneal VI y (D) núcleos del nervio craneal ill (a través del fascículo longitudinal medial a par- 
tir del núcleo abducens) a (E) músculos rectos lateral derecho y (F) medial derecho, respectivamente. 


pensatorios apropiados. El vestibulocerebelo, el núcleo intersticial de Cajal y el núcleo pre- 
pósito del hipogloso ayudan a coordinar mejor este movimiento. 

El ROV es particularmente importante para mantener la fijación visual durante la loco- 
moción. La frecuencia de los movimientos cefálicos durante la locomoción es del orden 
de 0,5 a 5,0 ciclos por segundo. Estos movimientos requieren movimientos oculares com- 
pensatorios relativamente rápidos. Dado que la transducción en el aparato vestibular lleva 
muy poco tiempo (algunos microsegundos), el ROV puede responder con rapidez a los 
cambios del movimiento cefálico. Cuando el ROV está comprometido, la agudeza visual 
durante la locomoción se degrada de modo significativo. En condiciones de rotación cefá- 
lica sostenida, los ojos rotan en sentido contrario suavemente y luego vuelven a una po- 
sición neutra en la órbita y comienzan un nuevo movimiento de seguimiento suave en la 
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misma dirección que el original. Este movimiento alternante de seguimiento suave-sacádi- 
co se denomina nistagmo vestibular. 

El ROV se adapta rápidamente. Cuando la rotación cefálica es sostenida, el líquido en 
los canales semicirculares se acelera para equiparar la velocidad de la cabeza, y la señal 
sensitiva se degrada. En estas condiciones, adquiere importancia un segundo sistema pa- 
ra mantener la fijación visual, el reflejo optocinético. 


Reflejo optocinético 


Este reflejo es similar al reflejo oculovestibular en que genera un movimiento de segui- 
miento suave que es igual en velocidad pero opuesto en dirección al movimiento de la ca- 
beza. Un movimiento de seguimiento suave rastrea el campo visual que pasa por cierta 
distancia y luego un sacádico lleva los ojos nuevamente a una posición neutra, y se gene- 
ra un nuevo movimiento de seguimiento suave para seguir nuevamente el campo visual. 
Este movimiento ocular oscilante se denomina nistagmo optocinético. Un ejemplo familiar 
de nistagmo optocinético es el movimiento de los ojos cuando siguen el escenario que pa- 
sa desde un vehículo en movimiento. 

Las señales sensitivas que impulsan el reflejo optocinético se originan en la retina. Da- 
do que el procesamiento visual en la retina es lento en relación con la transducción de se- 
nales en los canales semicirculares, el reflejo optocinético responde lentamente a los 
cambios en el movimiento de los campos visuales a través de la retina. Sin embargo, al 
contrario del ROV, no se adapta, lo que significa que las señales sensitivas que impulsan 
el reflejo no se degradan con el tiempo. Los axones de las células ganglionares de la reti- 
na entran en el nervio óptico y se proyectan caudalmente hasta la región pretectal del me- 
sencéfalo, la cual también recibe señales de las áreas de asociación visual de los lóbulos 
occipitales. Por su parte, la región pretectal se proyecta hacia el núcleo vestibular (princi- 
palmente, el subnúcleo medial) en el bulbo raquídeo por vías que en la actualidad se des- 
conocen. El subnúcleo medial se proyecta a las neuronas motoras inferiores en los núcleos 
de los nervios abducens, troclear y oculomotor, y también a las neuronas internucleares 
en el núcleo del nervio abducens (fig. 13-10). 


Sistema de seguimiento 


El sistema de seguimiento genera los movimientos oculares involucrados en el seguimien- 
to de un objeto que se mueve contra un fondo estacionario (p. ej., seguir una mariposa 
en un jardín). Dado que este sistema actúa para mantener las imágenes en movimiento en 
el centro de la fóvea, surge que sólo los animales que tienen una fóvea presentan un sis- 
tema de seguimiento suave. 

Las señales para el seguimiento voluntario se originan en la corteza visual extraestria- 
da del lóbulo temporal. No se conoce con certeza la vía precisa por la cual estas señales 
alcanzan las neuronas motoras inferiores. Sin embargo, parece probable que siga una pro- 
gresión en donde la corteza extraestriada señala los núcleos pontinos dorsolaterales en la 
protuberancia, los cuales, por su parte, señalan el flóculo y el vermis posterior del cerebe- 
lo, que señalan el núcleo vestibular (principalmente el subnúcleo medial), que se proyec- 
ta a través del FLM hasta los núcleos de los nervios craneales III, IV y VI. 
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Imagen proyectada sobre la retina Imagen proyectada sobre la retina 


Fig. 13-10. Reflejo optocinético. Vía excitatoria que se muestra sólo para la mirada hacia la derecha. 
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Sistema sacadico 


El sistema sacádico desplaza la fovea rápidamente de un blanco a otro, moviendo los ojos 
a velocidades de hasta 900 grados por segundo. La alta velocidad del movimiento sacádi- 
co minimiza el tiempo en que la fóvea está fuera del blanco. Las señales para el movimien- 
to sacádico se originan en los colículos superiores del mesencéfalo. Éstos reciben señales 
generadoras de sacádicos de cuatro fuentes importantes: los campos oculares frontales de 
los lóbulos frontales, que participan en la selección consciente de un objeto de interés; las 
retinas; el sistema somatosensitivo, y el sistema auditivo (fig. 13-11). 

Los sacádicos generados por los campos oculares frontales constituyen los únicos mo- 
vimientos oculares totalmente voluntarios que hacemos. Los sacádicos generados en res- 
puesta a señales provenientes de las retinas, el sistema somatosensitivo y el sistema 
auditivo son reflejos visuales. Por ejemplo, orientamos de manera refleja los ojos hacia un 
resplandor súbito de luz, un sonido intenso o un área del cuerpo sometida a una aferen- 
cia sensitiva (habitualmente nociva) inesperada. 


Centros de la mirada 


Los campos oculares frontales y los colículos superiores se proyectan a los “centros de la 
mirada” en la formación reticular del tronco encefálico. Se han identificado dos centros de 
la mirada: uno para la mirada vertical (el núcleo intersticial rostral del FLM) y uno para la 
mirada lateral (la formación reticular pontina paramediana). Estos núcleos reticulares se 
proyectan a los núcleos de los nervios III, IV y VI, los que por su parte generan sacádicos 
que vuelven a dirigir la fóvea a una localización apropiada. Estos núcleos también son res- 
ponsables de la fase sacádica del reflejo optocinético y el nistagmo vestibuloocular. 


Sistema de vergencia 


Los cuatro sistemas del movimiento ocular descritos antes producen movimientos conju- 
gados (es decir, ambos ojos se mueven en la misma dirección y en el mismo grado). Por 
el contrario, el sistema de vergencia mueve los ojos en direcciones opuestas, habitualmen- 
te en grados diferentes. Este sistema está presente sólo en los animales que tienen visión 
binocular y forma parte del reflejo de acomodación (véase cap. IID. 

Cuando se desplaza la atención de un objeto a otro que está más próximo o más alejado, 
los ojos convergen o divergen hasta que la imagen ocupa la misma localización relativa en 
ambas retinas y sólo se percibe una imagen. Para que los ojos converjan (cap. III, fig. IIS), 
se activan ambos músculos rectos mediales y se inhiben ambos músculos rectos laterales. Pa- 
ra la divergencia, se necesita el conjunto opuesto de acciones musculares. Poco se sabe acer- 
ca de la localización precisa de un centro de la “vergencia” en los seres humanos. Sin 
embargo, es probable que se encuentre en el mesencéfalo, próximo al núcleo oculomotor. 

El sistema de vergencia funciona juntamente con los sistemas de seguimiento suave y 
sacádico. El estímulo sensitivo para la vergencia es la disparidad entre las localizaciones 
relativas de las imágenes en ambas retinas. Esta disparidad es detectada por neuronas de 
la corteza visual extraestriada, que presuntamente se proyectan al centro de la vergencia 
en el mesencéfalo. 
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Fig. 13-11. Sistema sacádico —vía para la mirada lateral a la derecha. FRPP = formación reticular pontina paramediana. 
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Oftalmoplejia internuclear 


La oftalmoplejia internuclear se caracteriza por paresia de aducción en un ojo y nistagmo 
horizontal en el ojo abductor contralateral. Esto se debe a una lesión en el FLM del lado 
del ojo aductor. Con la mirada lateral derecha, una lesión en el FLM izquierdo conduce a 
falta de aducción en el ojo izquierdo y nistagmo horizontal en el ojo derecho (fig. 13-12). 
La paresia del músculo recto medial puede ser causada por daño de sus neuronas moto- 
ras inferiores o de las vías en el FLM que activan las neuronas motoras inferiores (oftalmo- 
plejía internuclear). Cuando no se puede activar el músculo recto medial al intentar la 
mirada lateral, pero puede activarse al intentar la convergencia, es probable que la lesión 
se encuentre en el FLM (fig. 13-12). La oftalmoplejía internuclear puede ser monocular o 
binocular, dependiendo de que esté afectado el FLM de un lado o de ambos. 


EVALUACIÓN CLÍNICA 


Para evaluar los movimientos oculares, se debe dibujar una gran “H” en el aire a unos 60 
cm por delante del paciente y solicitarle que siga el dedo del examinador con los ojos. La 
barra horizontal de la “H” evalúa los músculos rectos medial y lateral. Las dos barras ver- 
ticales de la “H” aíslan y evalúan el movimiento de los músculos rectos superior o inferior 
y de los músculos oblicuos inferior o superior (fig. 13-13). Los ojos deben moverse en un 
movimiento suave y coordinado en la totalidad de la “H”. (Véase también Examen de los 
nervios craneales en el CD-ROM.) 
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=D Núcleo del nervio oculomotor (NC III) 
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Fig. 13-12. Oftalmoplejía internuclear producida por una lesión del FLM entre los núcleos del nervio abducens y los 
núcleos mesencefálicos. Sígase la vía que se inicia en el centro de la mirada lateral. FRPP = formación reticular 
pontina paramediana. 
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Fig. 13-13. Evaluación de los movimientos del ojo derecho. 
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del, 99, 100f 158, 158f 
Anillo tendinoso, 55/ 
Anosmia, 22, 25f 
Área(s) 
corticales olfatorias, 20, 21f 
límbica, y sentido del olfato, 19 
Asa de Meyer, 29f 30 
lesión, 37f 
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Bastones, fotorreceptores, 33 

Bell, parálisis de, 128, 133 

Bulbo olfatorio, 2f. 15f, 16, 18f 
proyecciones, 18, 20 


Cc 


Caída del hombro, 211, 212f 
Campos 
oculares frontales, 29f, 30 
visuales, 35, 35f 36f. 37/, 42 
definición, 35 
evaluación, 47, 47f 
Canal semicircular, 143f, 146, 147f 
Cavidad 
de Meckel, 80 
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trigeminal, 80 
Células 
basales, 16 
ciliadas en el conducto coclear, 142, 
151/ 152, 154 
M, 35 
mitrales del bulbo olfatorio, 5c 
olfatorias secundarias, 22 
P35 
receptoras olfatorias, 130 
sustentaculares, 16 
Centros de la mirada, 236 
Cóclea, 150, 152 
Colículo facial, 122, 124f 
Complejo nuclear oculomotor, 53, 53f 
Componente 
coclear 
del nervio vestibulococlear, 150, 
1514 
motor 
branquial 
función, 3 
del nervio 
accesorio (espinal), 4c, 5c, 204 
craneal, 5c 
facial, 122, 124f, 125f 
glosofaríngeo, 172, 172f, 173f 
trigémino, 94, 95f 
vago, 192, 193f 
somático 
función, 3 
del nervio 
abducens, 4c, 5c, 106 
craneal, 5c 
hipogloso, 217f 
oculomotor, 54, 54f 
troclear, 70, 71f 
visceral, 10 
de la cabeza y el cuello, 10f 
función, 3, ác 
del nervio 
craneal, 5c 
facial, 11, 126, 126f 
glosofaringeo, 11, 174, 174f 
175f 
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oculomotor, 56, 57f 
vago, 11, 194, 196f 
parasimpático. Véase Componente 
motor visceral 
sensitivo 
especial 
función, 3 
del nervio 
craneal, 5c 
facial, 121, 121f 
glosofaringeo, 171, 171f 
olfatorio, 4c, 5c, 14 
Óptico, 4c, 5c, 28 
del vestibulococlear, 4c, 5c, 
142 
general 
función, 3 
del nervio 
craneal, 5c 
facial, 120, 120f 
glosofaringeo, 166, 167/ 168 
trigémino, 83 
vago, 185, 189/ 190f 
del nervio 
craneal, 5c 
facial, 120, 120f 
glosofaringeo, 166, 167/f. 168 
trigémino, 83 
visceral 
función, 3 
del nervio 
craneal, 5c 
glosofaringeo, 168, 169f 
vago, 187, 189, 189f 191/ 
vestibular, del nervio vestibulo 
coclear, 146 
Conducto 
auditivo externo, 186 
coclear, 145f, 150, 151f 
pterigoideo, nervio del, 127, 127f 
Conos, fotorreceptores, 33 
Constricción pupilar, 59, 60f 
Corteza visual primaria, 30, 34, 35f 
Corticobulbar, definición, 7 
Cuello, músculos, 124c, 207f 
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Cuerpo 
carotídeo, 169, 169f 170f 


de célula nerviosa primaria 
en ganglio 
de la raíz dorsal, 7f 
sensitivo, 7f 
celular nervioso terciario en el 
tálamo, 7f 
geniculado lateral, 29f 30, 37 
timpánico, 183 
Cúpula, 144f 


D 


Defecto pupilar 
aferente, 41, 41f 66, 66f 
eferente, 60f, 61, 66 
Deglución, dolor, 176 
Diplopía, 64, 74, 75f 110, 111f 
consiguiente, definición, 64 
Discriminación del tono, 154 
División 
mandibular del nervio trigémino, 80, 
81f, 88, 89f, 96, 96f 
oftálmica del nervio trigémino, 80, 
81f, 83, 83/. 84c, 85f 


E 


Eje visual, 230, 231f 
Encéfalo, vista basal, 2f 
Endolinfa, 144f 151f 152 
Enfermedad de Parkinson, 122 
Epitelio olfatorio, 15/; 16 
Estrabismo, definición, 64 
Estría(s) 
medular talámica, 21f 
olfatorias, 18f, 22 
lateral, 18f 22 
medial, 18f, 22 
terminal, 21f 
Estribo, reflejo del, 122 
Expresión facial, músculos, 124c, 
125f, 135, 136f 
Extorsión del ojo, 56f, 74f, 228f, 229 


F 


Faringe, músculos, 192, 193f 
Fascículo longitudinal dorsal, 21/ 
126f 127 

Fibras reticulares habenulares, 21f 
Fondo de ojo, visualización, 46, 46f 
Foramen yugular, 158f 

nervio vago, 183 
Fotomotor, reflejo, 122 

pupilar, 40, 40f 


evaluación, 48 
nervio oculomotor, 58 
Fotorreceptores, 30, 31, 32f 
bastones, 33 
conos, 33 
definición, 32 
Fóvea, 30, 31f, 32f 


G 


Ganglio 
células de la retina, 5c, 34, 34f 
coclear (espiral), 142, 145f 
espiral (coclear), 142, 145f 
geniculado, 120 
pterigopalatino, 127f 128 
raíz dorsal, 7f 
sensitivo, 7f 
del trigémino, 2f 158f 
vestibular, 142, 145f 
Geniculado, ganglio, 120 
Glándula(s) 
lagrimales, 137 
parótidas, 174, 175f 
del rostro, 126f, 137 
salivales, 137 
Glomus de la yugular, 183 
tumor, 195, 1977 


H 


Hemianalgesia, 6 
Hemianestesia, 6 
Hemianopsia 
bitemporal, 44f 
homónima, 45f 
Hemorragia(s) 
nasales, 110 
subaracnoidea. Véase Aneurisma 
Hiperacusia. 137 


I 


Internuclear, oftalmoplejía, 238, 239f 
Intorsión del ojo, 56f 74f. 228f 229 


L 


Laberinto 
membranoso, 143f 144f 151f 
óseo, 142, 145f 
Lágrima(s), 132 
Lagrimales, glándulas, 137 
Laringe, músculos, 192, 193f 
Lengua 
acción al sacarla, 221, 222f 
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evaluación clínica, 224, 224f 
funciones, 218 
músculos, 217f, 221f 
Lesión de la neurona motora 
superior, 8 
del nervio 
facial, 133, 134f 
hipogloso, 221, 223f 
vago, 199 
Luz, reflejo a la, 30, 40, 40f 
evaluación, 48 
nervio oculomotor, 58 


M 


Mácula, 30, 31f 
Mandíbula, reflejo, 103 
Masticación, núcleos, 94, 95f, 96f 
Membrana 
basilar, 151f 152, 154 
timpánica, 151f 
Memoria, y sentido del olfato, 19 
Monocular, pérdida de la visión, 43f 
Movimientos 
mandibulares, 94, 96 
oculares, 228 
abducción, 56f, 73f 74f. 228f 230, 
231f 
aducción, 56f 73f 74f 228f, 230, 
231f 
evaluación, 66f, 67, 76, 238, 
239f 
extorsión, 56f, 74f, 228f 229 
hacia abajo, 56f 74f 228f 
hacia arriba, 56f, 74f, 228f 
intorsión, 56f, 74f, 228f 229 
mediados por el nervio 
abducens, 109c, 109f 
oculomotor, 55c, 56, 56f, 66f 
troclear, 72, 73f, 74, 74f 
tipos, 232 
centros de la mirada, 236 
conjugados, 232 
desconjugados, 232 
oftalmoplejía internuclear, 238, 
239f 
reflejo 
oculovestibular, 232, 233f 
optocinético, 234, 235f 
sistema 
sacádico, 232, 236, 237f 
de seguimiento, 232, 234 
de vergencia, 232, 236 
Músculo(s) 
ciliar, 57f, 58f 59 
constrictores, 192, 193f 


pupilares, 57, 57f, 58f 59 
del cuello, 124c, 207f 
elevador del párpado, 53f, 54, 54f, 
55f, 66f 
inervación, 52 
posición del párpado y, 64, 65, 
65 f 
esfínter de la pupila, 60f 
esternocleidomastoideo, 207f 
control, 209 
debilidad, 197 
evaluación, 211, 211f 
función, 208, 209f 
estilofaríngeo, 172, 173f 
estilogloso, 216, 217c, 217f 
del estribo, evaluación, 137 
de la expresión, 125f 135, 136f 
de la faringe, 192, 193f 
geniogloso, 216, 217c, 217f 221, 
222f 
hiogloso, 216, 217c, 217f 
de la laringe, 192, 193f 
de la lengua, 217f, 221f 
de la masticación, 94, 95f, 96f 
milohioideo, 217f 
oblicuo 
inferior, 54, 54f, 55c, 55f, 56, 
66f 
función primaria, 229c, 230, 
231 
superior, 55f, 66f, 72, 73f 74 
evaluación, 76 
función primaria, 74c, 229c, 230, 
231f 
del ojo, 51f 53f 54f, 55c, 55f, 229c. 
Véase también Movimientos 
oculares 
del paladar blando, 192, 193f 
palatofaríngeo, 192, 193f 
palatogloso, 192, 193f 
recto 
inferior, 5c, 54, 54f, 55f, 66f, 229c, 
230, 231f 
lateral, 55c, 55f, 109c, 109f 229c, 
230, 230f 
medial, 54, 54f, 55c, 55f, 58f, 229c, 
230, 230f 
superior, 53f 54f, 55c, 55f, 66f 
función primaria, 55c, 229c, 
230, 231f 
inervación, 52 
del rostro, 124c 
trapecio, 207f 
control, 209 
evaluación, 211, 212f 
función, 211 


N 


Nervio(s) 
abducens (NC VD, 2f, 106 
anatomía, 106, 107f 
caso clínico, 106, 109 
daño, 112 
evaluación clínica, 113, 113f 
modalidad y función, 4c, 108c 
movimientos oculares mediados 
por, 109c, 109f 
recorrido, 107f 
reseña general, 107f 
accesorio (NC XI), 2f 204 
anatomía, 204, 205f 
caso clínico, 204, 208 
definición, 208 
evaluación clínica, 210 
modalidad y función, 4c, 205c 
parálisis del, 210 
reseña general, 207f 
alveolar 
inferior, 88, 89f 
lingual, 88, 89f 
superior, 86, 87f 
auriculotemporal, 88, 89f 
bucal, 88, 89f 
cigomático, 86, 87f 
cigomaticofacial, 86, 87f 
cigomaticotemporal, 86, 87/ 
ciliares, 81f, 82f, 85, 85f 
coclear 
evaluación, 160 
prueba de Rhine, 160, 160f 
craneal(es) 
I. Véase Nervio olfatorio (NC D 
II. Véase Nervio óptico (NC ID) 
Ill. Véase Nervio oculomotor (NC 
IID 
IV. Véase Nervio troclear (NC IV) 
V. Véase Nervio trigémino (NC V) 
VI. Véase Nervio abducens (NC VI) 
VII. Véase Nervio facial (NC VID 
VIII. Véase Nervio vestibulococlear 
(NC VID 
IX. Véase Nervio glosofaringeo (NC 
IX) 
X. Véase Nervio vago (NC X) 
XI. Véase Nervio accesorio (NC XD 
XII. Véase Nervio hipogloso (NC 
XID 
componentes, 3, 4c 
modalidades, 3, 4c 
cuerda del tímpano, 127 
etmoidal, 81f 
facial (NC VID, 2f 116 
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anatomía, 116 
caso clínico, 116 
componente 
motor 
branquial, 122, 124f, 125f 
visceral, 11, 126, 126f 
sensitivo 
especial, 121, 121f 
general, 120, 120f 
daño, 133, 135, 158 
modalidad y función, 4c, 118c 
pruebas clínicas, 135 
ramas para el rostro y el cuello, 
124c 
recorrido, 119 
reseña general, 117f 
faríngeo, 186f, 188f, 192 
frontal, 81f 82f, 83, 83f 85f 
glosofaringeo (NC IX), 2f 164 
anatomia, 164, 166 
caso clinico, 164, 176 
componente 
motor 
branquial, 172, 172f, 173f 
visceral, 11, 174, 174f 175f 
sensitivo 
especial, 171, 171f 
general, 166, 167f, 168 
visceral, 168, 169f 
cuerpo carotídeo, 169, 169f 
170f 
seno carotídeo, 170, 170f 
modalidad y función, 4c, 167c 
núcleos, 168, 169f 
pruebas clínicas, 178 
ramas, 165f 
reseña general, 165f 
hipogloso (NC XID, 2f 216 
anatomía, 216, 217f 
caso clínico, 216, 218-222 
componente motor somático, 217f 
daño, 220 
evaluación clínica, 224, 224f 
modalidad y función, 4c, 217c 
infraorbitario, 86, 87f 
intermedio, 116, 118f 
lagrimal, 81f 83, 83/, 85f 
laríngeo, 184 
externo, 188f 
interno, 185, 188f 
recurrente, 186f 188f 192, 194 
superior, 186f, 188f, 192 
mandibular, 2f 
maseterino, 97 
maxilar, 2f 
milohioideo, 97 
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Nervio(s) (cont.) 
motores. Véase también 
Componente motor branquial 
Componente motor somático 
Componente motor visceral 
función, 3 
modalidades, 3, 4c 
nasal, interno y externo, 82f 
nasociliar, 81f, 83, 83f. 85f 
nasopalatino, 86, 87f 
oculomotor (NC IID, 2f 50 
anatomía, 50, 51f 52f 
caso clinico, 50, 59 
componente motor somático, 54, 
54f 
daño, 61 
evaluación clínica, 64, 65f 
lesión de neurona motora inferior, 
62, 63f 64 
modalidad y función, 4c, 51c 
movimientos oculares mediados 
por, 55c, 56, 56f 66f 


nervios motores viscerales, 56, 57f 


reseña general, 51f 
olfatorio (NC I), 2f 14 
anatomía, 15, 15f 
caso clínico, 14, 14f, 22 
evaluación clínica, 24 
modalidad y función, 4c, 15c 
reseña general, 18f 
vías principales, 20, 21f 
Óptico (NC ID, 2f 28 
anatomía, 28, 29f 
campo visual, 35, 36f 37f 
caso clínico, 28, 38, 39f 
evaluación clínica, 24, 46 
modalidad y función, 4c, 15c, 30c 
reseña general, 18f 
retina y, 30, 31f 
vías principales, 20, 21f 
palatinos, 86, 87f 
petroso 
mayor, 127, 174f 
menor, 174, 174f 
pterigoideos 
lateral, 97 
medial, 97 
sensitivos. Véase también 
Componente sensitivo 
Componente sensitivo especial 
Componente sensitivo visceral 
función, 3 
modalidades, 3, 4c 
supraorbitario, 85f 
supratroclear, 85f 
temporal profundo, 97 


trigémino (NC V), 80 
anatomía, 80, 81f, 82f 
caso clínico, 80, 97, 98f 
componente motor branquial, 94, 
95f 102 
nervios periféricos, 96, 96f 
núcleos motores centrales, 94 


componente sensitivo general, 83, 


101, 103/ 
daño, 99, 101f 
división 
mandibular, 80. 81/, 88, 89/. 96, 
96f 
maxilar, 80, 81f, 86, 87f 
oftálmica, 80, 81f 83, S3f, 84c, 
85f 
evaluación clínica, 101 
modalidad y función, 4c, 81c 
núcleo 
espinal, 90, 91f 118c 
sensitivo central, 90, 91f 
reseña general, 82f 
vías centrales, 92 
del dolor y la temperatura, 93f 
94 
para el tacto discriminativo, 92, 
92f 
troclear (NC IV), 2f 70 
anatomía, 70, 71f, 72 
caso clínico, 70, 74 
componente motor somático, 70, 
714 
daño, 76 
evaluación clínica, 76 
modalidad y función, 4c, 72c 
movimientos oculares mediados 
por, 72, 73f, 74, 76 
vago (NC X), 182 
anatomía, 182 
caso clínico, 182, 195, 197 
componente 
motor 
branquial, 192, 193f 
visceral, 11, 194, 196f 
sensitivo 
general, 185, 189f 190f 
visceral, 187, 189, 189f, 191f 
daño, 199 
evaluación clínica, 200 
evolución, 183, 183f, 185f 186f 
modalidad y función, 4c, 184c 
núcleos, 182, 183f 
ramas, 187c 
reseña general, 188f 
vestibular, 147 
observación, 159 
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pruebas calóricas, 159 
vestibulococlear (NC VIII), 2f, 142 
anatomía, 142, 143f 
caso clínico, 142, 157, 157f 
componente coclear, 150, 151f 
discriminación del tono, 154 
potenciales de acción en las 
neuronas sensitivas, 152, 
153f 
vias centrales, 154 
componente vestibular, 146 
canal semicircular, 146, 147f 
complejo nuclear vestibular, 148, 
148f 
nervio vestibular, 147 
sáculo, 145f, 146 
utrículo, 145/ 146 
evaluación clínica, 159 
modalidad y función, 4c, 143c 
reseña general, 143f 
vías aferentes centrales 
de la división 
coclear, 155f 
vestibular, 149f 
Neuralgia 
del glosofaríngeo, 176 
del trigémino, 80, 97 
anticonvulsivantes, 98 
RM, 98, 98f 
síntomas, 80 
Neurinoma del acústico, 99, 100/ 158, 
158f 
Neuritis Óptica, 38 
Neurona(s) 
motora 
inferior, 8, 8f 
lesión de la, 9, 63f 
del nervio 
facial, 133, 134f 
hipogloso, 221, 223f 
vago, 199, 200f 
síntomas, 62-64, 64f 
superior, 7, 8f 
olfatorias, 16 
activación, 22, 23f 
primaria, 6 
de primer orden, 10 
del nervio trigémino, 92f, 93, 93f 
94 
secundaria, 6 
de segundo orden, 11 
del nervio trigémino, 92/ 93, 93f. 
94 
sensitivas, potenciales de acción, 
152 


de tercer orden, 11 
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Rinencéfalo (cont.) 
Rinorrea de LCR, 21f 24 
Rodilla interna del nervio facial, 122 


S 


Sáculo, 145f, 146 
Salivales, glándula(s), 137 
Schirmer, prueba de, 137 
Seno 
carotídeo, 170, 170f 
cavernoso 
nervio 
abducens, 108f 111 
oculomotor, 52f 61f 
troclear, 72f 
Sensibilidad 
evaluación clínica, 101, 103f 
a la luz, 60 
Sentido 
del gusto 
evaluación, 136, 137f 
modalidad, 130, 131f 
pérdida, 129 
del olfato, 22. Véase también Nervio 
olfatorio (NC D 


Sequedad de boca, 129 
Sindrome del angulo pontocerebeloso, 
99, 100f, 158, 158f 
Sistema 
sacádico, del movimiento ocular, 
232, 236, 237f 
de seguimiento, de los movimientos 
oculares, 232, 234 
de la vergencia, 59 
del movimiento ocular, 232, 236 
Succión, reflejo de, 122 


E 


Tacto 
evaluación clínica de la sensibilidad, 
101, 103f 
via del tacto discriminativo, 93f 94 
Temperatura, via del dolor y la tem- 
peratura, 93f, 94 
Tic doloroso, 97 
Timpano, nervio cuerda del, 127 
Tracto(s) 
geniculocalcarinos, 29f, 36f 37, 37f 
olfatorio, 15f, 18f 
solitario, núcleo, 182, 184c 
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Trigémino, ganglio del, 2f 


U 


Utrículo, 145f, 146 


vV 


Vía(s) 
del dolor y la temperatura del 
nervio trigémino, 93f 94, 102 
motoras, 7 
olfatoria, 17f 
localizaciones, 22-24 
principales, 21f 
sensitivas, 6, 7f 
para el tacto discriminativo, del 
nervio trigémino, 92, 92f, 102 
visual, 28, 29f 
lesiones, 42, 43f 
Visión. Véase también Nervio óptico 
(NC ID 
doble, 74, 75f 110, 111f 
periférica, pérdida, 44f 


